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Први записи о панкреасу потичу још из доба око 300 година пре нове ере када је грчки 
анатом и хирург Херофилус из Калцедона први описао орган, али није дао његов тачан 
назив. (1) Реч панкреас потиче од две грчке речи: „пан“, што значи све, и „креас“, што значи 
месо, а први који је описао орган који се јасно издваја од мезентеричних лимних чворова је 
Руфос из Ефесуса,  вероватно вођен тиме да орган не садржи хрскавицу или кост назвао га је 
„све-месо“. (2) Клаудије Гален, римски лекар и филозоф грчког порекла, дао је први 
анатомски опис панкреаса и сматрао је да је његова улога да послужи као „јастук“ за заштиту 
великих крвних судова, који леже одмах иза њега. Ђакомо Беренгарио да Карпи (1460-1530) 
је био италијански лекар који је написао књигу „Anatomia Carpi", а описао  је жучни вод и 
панкреас као секреторну жлезду, што га је чинило славним анатомом у периоду пре 
Везалијуса. Следбеник Галена, који се сматра оцем модерне анатомије човека Андреас 
Везалијус (1514-1564) из Брисела је 1543. године, иако је имао само 28 година, урадио прве 
илустрације панкреаса које је представио у петој књизи свог дела „Седам књига о грађи 
људског тела“ или на латинском: „De humani corporis fabrica libri septem“, која је свакако 
једна од најутицајнијих књига икада написаних о људком телу. (3)  
За разлику од Галена, који је своја запажања бележио на основу дисекција рађених на 
мајмунима, Везалијус је морао да исправи читав низ грешака које је описао Гален, с обзиром 
на разлике у односу на анатомију човека коју је изучавао Везалијус. Рад Везалијуса се 
наставља 1642. године открићем панкреатичног канала од стране Јохана Георга Вирсунга 
(1589–1643), немачког анатома, који је радио као просектор у Падови, што се показало да је 
једна од великих прекретница у историји сазнања о панкреасу. (3)  
Занимљиво је да је Вирсунг радио дисекцију на лешу осуђеника на смрт и да у том 
тренутку није знао чему служи канал који је открио, и за који је мислио да представља 
артерију или вену, али се често питао зашто у њему никад не види крв. Био је довољно мудар 
и опрезан, па је своје откриће угравирао на бакарну плочу и направио седам идентичних 





Слика 1. Бакрорез који је урадио Вирсунг, где описује главни панкреасни вод. (Преузето 
са веб-сајта http://www.wikiwand.com/sv/Johann_Georg_Wirsung) 
 
Годину дана пре открића Вирсунга, Морис Хофман је 1641. године, приликом 
дисекције петла, нашао панкреасни вод, и о свом открићу је обавестио свог учитеља 
Вирсунга, (1) што му је дало за право да пет година након Вирсунгове смрти тврди да је он 
први открио панкреасни вод у гуштерачи петла, што је био повод да Вирсунг касније започне 
трагање за истим таквим водом у панкреасу човека. Вирсунг је убијен 1643. године од стране 
студента медицине Камбијера из непознатих разлога и коначно око 20 година од његове 
смрти, 1685. године његов колега Јохан ван Хорн, професор хирургије и анатомије из 
Леидена, признао је да је Вирсунг први описао панкреасни вод код човека и од тада се он 
назива „Вирсунгов канал“. Даља открића везана за анатомију панкреаса доводе се у везу са 
Рениером де Графом (1641-1673) који је 1664. године описао панкреасни сок, док Томас 
Вартон (1610-1673) 1656. године сврстава панкреас у жлезде, јер је приметио сличност 
површине ткива панкреаса са субмаксиларним пљувачним жлездама. (4) Абрахам Ватер 
(1684-1751) је 1720. године први описао испупчење мукозе дуоденума на месту где се спајају 
два вода, жучни и панкреасни, али не даје јасан опис ампуле. Значајна фигура 18. века био је 
Доменико Санторини (1681–1737), који је 1724. године објавио дело „Observationes 
anatomicae“ - детаљан приказ анатомског аспекта људског тела, где детаљно описује отворе 
панкреасног и жучног вода, док у својим осталим делима описује горњи панкреасни вод који 
и добија назив по њему. Први подаци који говоре о могућој функцији панкреса појављују се 
у радовима Теодора Швана (1810–1882) немачког физиолога, док је функцију пакреасног 
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сока у варењу, експерименталним путем први пут описао 1850. године  француски физиололг 
Клод Бернард (1813-1878). У 19. веку највише се истакао Руђиеро Оди (1864-1913) који је 
још као студент медицине описао групу мишићних влакана која окружују завршетак жучног 
и панкреасног вода, на чему се заснивала његова докторска дисертација, што је касније 
названо „Одијев сфинктер“. Иако он није први открио сфинктер, већ енглески лекар Францис 
Глисон, два века раније, Оди је први описао његове физиолошке крактеристике и значај. (5)  
Историјат  панкреатитиса везује се за холандског анатома и хирурга Николаеса Тулпа 
(1593-1674), који је 1652. године први описао клинички ентитет акутног панкреатитиса, који 
је још познат као инспирација за познато Рембрантово дело „The Anatomy Lesson of Dr 
Nicolaes Tulp“. (6) Реџиналд Хубер Фиц (1843-1913) амерички патолог је први 1889. године 
дао приказ до тада мало познате болести након посматрања 53 пацијента са клиничким 
знацима акутног панкреатитиса раздвајајући: хеморагични, супуративини и гангренозни 
облик болести. (7) Он је веровао да акутни панкреатитис настаје као последица 
гастродуоденитиса који доводи до инфламације главног жучног вода. 1896. године 
аустријски патолог Ханс Кјари (1851−1916) уводи потпуно нову теорију „аутодигестије“-
панкреаса код акутног панкреатитиса. (8) 
Хипотезу „заједничког канала“ је заговарао амерички патолог Еуген Опи (1873–1971), 
уз претпоставку да камен заглављен у ампули оклудира и заједнички жучни вод као и 
панкреасни вод, па се формира један заједнички канал који може омогућити рефлукс жучи у 
панкреасни канал, активацију ензима и панкреатитис. (9) 
1.2 ЕМБРИОЛОГИЈА ПАНКРЕАСА 
 
Ембриолошки развој панкреаса траје од пете до осме недеље након зачећа. Два 
различита испупчења примарног црева се могу видети на почетку формирања панкреаса. Та 
испупчења су дорзални и вентрални панкреас, а дорзални део расте много брже него 
вентрални. Дорзални део настаје на левој страни дуоденума и састоји се од дорзалног канала, 
који комуницира директно са луменом примарног црева, док се вентрални део налази са 
десне стране дуоденума и повезан је са билијарним трактом и жучном кесом. Ротација 
вентралног панкреаса почиње са растом примарног црева, па око 37. дана након зачећа 
долази до спајања ова два дела, приликом којег се вентрални панкреас и билијарни тракт 
постављају испод дорзалног дела панкреаса. Нормално спајање вентралног дела жлезде и 
канала дорзалног дела доводи до стварања доминантног главног панкреасног вода који се 
улива у дуоденум заједно са главним жучним водом. Он постаје Вирсунгов канал, који се у 
већини случајева завршава у Ватеровој ампули, а окружен је Одијевим сфинктером. Канал из 
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дорзалног дела панкреаса може бити различите дужине у глави панкреаса и назива се 
Санторинијев канал. Ембриолошки дорзални панкреас чине: горњи део главе, тело и реп, док 
од вентралног дела настаје доњи део главе и кукасти наставак (processus uncinatus). (10, 11) 
(Слика 2)  
 
Слика 2. Ембриолошки развој панкреаса. (Преузето из: Brunicardi F, Andersen D, Billiar T, 
Dunn D, Hunter J, Matthews J, Pollock R. Schwartz's Principles of Surgery, 10th edition USA: 
McGraw-Hill Education  2014) 
1.3 УРОЂЕНЕ АНОМАЛИЈЕ ПАНКРЕАСА 
 
Агенезија дорзалног панкреаса је изузетно ретка аномалија када постоји непотпуна 
ембионална развијеност или у потпуности недостаје дорзални панкреас. Од 1911. године у 
литератури је објављено свега око 100 случајева. Пацијенти са овом аномалијом су углавном 
асимптоматски или се открију случајно приликом извођења дијагностичких процедура због 
других болести (12) Агенезија вентралног панкреаса, или агенезија целог панкреаса је 
инкопатибилна са животом. (13) 
Ануларни панкреас је врло ретка аномалија када ткиво панкреаса у виду прстена 
окружује нисходни део дуоденума, и у око 75% случајева делимично, а у око 25% случајева 
потпуно сужава његов лумен. (14) Ова аномалија настаје због изостанка ротације вентралног 
дела панкреаса. У око 50% до 2/3 случајева, ануларни панкреас је асимптоматски, а када је 
симптоматски, манифестује се најчешће између 30. и 60. године живота. Симптоматологија 
подразумева абдоминални бол, повраћање, крварење из горњих партија дигестивног тракта 
због пептичког улкуса, акутни или хронични панкреатитис. (15)  
Ектопични панкреас (аберантни панкреас) подразумева присуство ткива панкреаса 
које се налази ван нормалног панкреаса и има свој канал и васкуларизацију. Настанак 
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ектопичног панкреаса се објашњава лошом ротацијом или дорзалног или вентралног 
пупољка панкреаса током ембиогенезе. Најчешће се налази у зиду желуца, дуоденума, 
јејунума, илеума или на перитонеуму. (16) 
Панкреас дивизум је најчешћа развојна аномалија панкреаса и има највећи клинички 
значај. Настаје због изостанка спајања дорзалног и вентралног канала након ротације 
вентралног пупољка, тако да секреција из горњег дела главе, тела и репа панкреаса одлази 
кроз Санторинијев канал у малу папилу, а секреција из доњег дела главе и кукастог наставка 
панкреаса одлази кроз Вирсунгов канал у велику папилу. (Слика 3) Ова аномалија је 
присутна у око 8-10% популације. (10) Клинички значај ове аномалије је у томе што могу 
настати рекурентни акутни панкреатитис, хронични панкреатитис и синдром панкреасног 
бола. Дијагностикује се ендоскопском ретроградном холангио-панкреатографијом (ERCP) и 
секретинским провокационим тестом, а лечење подразумева сфинктеротомију мале папиле, 
тј. дорзалног канала. (17) 
 
Слика 3. Pancreas divisum. (Преузето из: Ng WK, Tarabain O. Pancreas divisum: a cause of 
idiopathic acute pancreatitis. CMAJ 2009;180(9):949-51) 
1.4 ХИРУРШКА АНАТОМИЈА ПАНКРЕАСА 
 
Панкреас је ретроперитонеални орган који се налази у положају косо на горе, с десна 
на лево, полазећи од конкавитета дуоденума, где је панкреас најшири и најдебљи, ка хилусу 
слезине. (Слика 4) Његов највећи део се налази у надмезоколичном спрату, док се само доњи 
део главе и кукасти наставак налазе у подмезоколичном спрату абдомена. Пројекција 
панкреаса на предњи трбушни зид одговара горњој половини пупчаног предела. На задњем 
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трбушном зиду пројектује се у висини првог и другог слабинског пршљена. Састоји се од: 
главе, врата, тела и репа. Глава панкреаса се налази у конкавитету нисходног дела 
дуоденума, а непосредно иза главе панкреаса се налазе: доња шупља вена, десна ренална 
артерија и обе реналне вене. Директно испред портне вене се налази врат панкреаса.  Портна 
вена настаје спајањем горње мезентеричне вене и лијеналне вене уз доњу ивицу врата 
панкреаса. Горња мезентерична артерија се налази паралелно и лево од горње мезентеричне 
вене, а processus uncinatus и глава панкреаса се увијају око десне стране портне вене и 
завршавају позади, близу простора између горње мезентеричне атерије и вене. Тело и реп 
панкреаса се налазе испред слезинске артерије и вене.  
Тело панкреаса се налази испред аорте, на месту исходишта горње мезентеричне 
артерије. Врат панкреаса се налази непосредно испред првог и другог лумбалног пршљена и 
дели панкреас на скоро две идентичне половине. Део панкреаса, који се налази испред левог 
бубрега, чини реп панкреаса и смештен је близу хилуса слезине и у близини је лијеналне 
флексуре колона. Главни жучни канал  пролази задњом страном панкреаса и налази се у свом 
жлебу, све док у завршном делу не прође кроз ткиво панкреаса и споји се са главним 
панкреасним каналом (Вирсунговим каналом) у Ватеровој ампули која се налази у средњем 
делу друге порције дуоденума.  Некада ово спајање изостаје и тада се сваки канал у папили 
улива одвојено. На крају сваког од ових канала се налази мишићни сфинктер,  као и један 
заједнички за оба канала, што заједно чине целину која се назива Одијев сфинктер. Главни 
панкреасни канал је обично промера 2-3 милиметара и ближи је задњој страни панкреаса. 
Притисак у Вирсунговом каналу је за око два пута већи него у главном жучном каналу, што 
има значај у превенцији рефлукса жучи у панкреасни канал.  
Васкуларизација панкреаса потиче од грана truncus coeliacus и горње мезентеричне 
артерије. Од a.gastroduodenalis одвајају се две гране за панкреас, једна је 
a.pancreaticoduodenalis anterior superior која се анастомозира са a.pancreaticoduodenalis anterior 
inferior, која је грана горње мезентеричне артерије и граде предњи панкреатикодуоденални 
лук који васкуларизује главу панкреаса и дуоденум. Друга грана a.gastroduodenalis је 
a.pancreaticoduodenalis posterior superior која се спаја са a.pancreaticoduodenalis posterior 
inferior, граном горње мезентеричне артерије и тако чине задњи панкреатикодуоденални лук 
који васкуларизује дуоденум и задњу страну главе пакреаса. Тело и реп панкреаса исхрањују 
бочне пакреасне гране слезинске артерије. Вене панкреаса прате артерије и уливају се у 
слезинску вену и горњу мезентеричну вену. Лимфни судови панкреаса одлазе у лимфне 
жлезде, које се налазе око артерија које исхрањују панкреас. Главне групе лимфних жлезда 




Слика 4. Анатомија панкреаса. (Преузето из: Netter  FH. Atlas  of  Human Anatomy.  Abdomen. 
Viscera (Accessory organs).  Pancreas in situ.  Philadelphia:  Saunders - Elsevier,  2014:  281. 
ISBN: 978-1-4557-0418-7) 
1.5 ХИСТОЛОГИЈА И ФИЗИОЛОГИЈА ПАНКРЕАСА 
 
Панкреас је жлезда са егзокрином и ендокрином секрецијом. Панкреас се састоји из 
строме и паренхима. Танка капсула панкреаса чини строму панкреаса, а од капсуле полазе 
септе које деле панкреас на мање режњеве. Паренхим панкреаса се састоји из егзокриног и 
ендокриног дела. Егзокрини панкреас чини око 85% ткива панкреаса, док ендокрини део 
чини свега 2%. Остатак од око 13% ткива панкреаса чине екстраћелијски матрикс и крвни 
судови.  
Егзокрини панкреас је изграђен од већег броја лобула, а лобули се састоје од ацинуса 
и изводног дукталног система. Ацинуси су сачињени из две врсте ћелија, то су ацинусне и 
центроацинусне ћелије. Неколико десетина ацинусних ћелија, које су пирамидног облика, 
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организоване су у сферичном облику и чине ацинус, док се центроацинусне ћелије налазе у 
близини центра ацинуса и одговорне су за регулацију секреције воде и бикарбоната. 
Центроацинусне ћелије и ћелије интеркалатних каналића секретују воду и електролите, који 
се налазе у панкреасном соку. Ацинусне ћелије садрже зимогене грануле у којима се налазе 
панкреасни ензими у неактивној форми који се луче у центар ацинуса и мешају са водом и 
електролитима. Затим панкреасни сок одлази у интеркалатне каналиће, неколико  оваквих 
каналића граде интерлобуларне канале, док око 20 ових канала граде главни панкреасни 
канал – Вирсунгов канал. 
Ендокрини панкреас се састоји од око милион острваца које се називају 
Лангерхансова острвца, налазе се у целом панкреасу имеђу ацинуса и различите су величине. 
Већа острвца се налазе око већих артериола и испуштају у крв своје продукте – хормоне, док 
се мања острвца налазе дубоко у панкреасном ткиву. Лангерхансова острвца се састоје из пет 
врста ћелија: алфа ћелије које секретују глукагон, бета ћелије које секретују инсулин, делта 
ћелије које секретују соматостатин, епсилон ћелије које секретују грелин, и ПП ћелије које 
секретују панкреасни полипептид. (Табела 1) Инсулин је најбоље проучен панкреасни 
хормон. За откривање инсулина 1920. године  ортопеду Фредерину Бантингу и студенту 
медицине Чарлсу Бесту додељена је Нобелова награда за медицину. Глукорегулаторна улога 
инсулина је да инхибише стварање ендогене глукозе и да олакша транспорт глукозе у ћелије, 
чиме смањује њену концентрацију у плазми. Такође инхибише гликогенолизу, стварање 
кетона, а стимулише синтезу протеина. Глукагон је полипептидни хормон, а његово основно 
дејство је повећање концентрације глукозе у крви које се постиже процесима гликогенолизе 
и глуконеогенезе.   
 




ПП ћелије Панкреасни полипептид 
 
Табела 1. Хормони ендокриног панкреаса 
 
Панкреасна секреција у 24 сата износи око 500-1000 милилитара панкреасног сока 
који је бистар, безбојан и без мириса. На лучење панкреасног сока утичу: холецистокинин, 
секретин, ацетилхолин и гастрин. За инхибицију панкреасног сока задужен је соматостатин. 
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Ацинусне ћелије секретују ензиме: амилазе, липазе и протеазе, који су одговорни за 
дигестију протеина, масти и угљених хидрата. (Табела 2) Панкреасне амилазе се секретују у 
активном облику и хидролизјују скроб и гликоген до глукозе, малтозе и декстрина. 
Протеолитички ензими се секретују у неактивном облику као проензими и захтевају 
накнадну активацију у дуоденуму. Најзначајнији су трипсиноген, који се активира у трипсин 
под дејством фермента из дуоденалне мукозе, који се зове ентерокиназа,  химотрипсиноген 
се активира у химотрипсин под дејством трипсина, док су остали мање важни протеолитички 
ензими карбоксипептидаза А и Б и еластаза који, такође, постају активни под дејством 
трипсина након његове активације. Панкреасна липаза хидролизује триглицериде до 
моноглицерида и масних киселина, док фосфолипаза која се ствара у неактивном облику, 
захтева активацију трипсином и тек у активној форми утиче на разлагање фосфолипида. У 
ацинусним ћелијама се стварају инхибитори панкреасних ензима, који спречавају 
превремену активацију ензима у панкреасу и тако штите панкреас од штетног дејства 
сопствених ензима. (20) 
 
Ензим Субстрат Производ 
Протеазе 


















Глицерин и масне киселине 
 
 
Лизофосфатиди и масне 
киселине 
Амилазе Скроб и гликоген Трисахариди, дисахариди, 
моносахариди 
 
Табела 2. Ензими егзокриног панкреаса 
1.6 АКУТНИ ПАНКРЕАТИТИС 
 
„Aкутни панкреатитис је најстрашнији од свих несрећа које су у вези са 
абдоминалним органима, изненадност његовог почетка, неограничена агонија која га прати и 
смртност након њега, сврстава га у најопасније катастрофе“, (21) речи су Лорда Мојнихана, 
14 
 
који је још давне 1925. године дао дефиницију акутног панкреатитиса и од тог времена 
акутни панкреатитис је и даље болест са непредвидивим током и могућим лошим исходима. 
Акутни панкреатитис је једно од најчешћих обољења гастроинтестиналног тракта које 
захтева хоспитализацију и може се дефинисати као инфламаторно обољење панкреаса са 
различитом клиничком презентацијом, које се може кретати од лаке до тешке форме болести 
и може дати локалне компликације, као и компликације на удаљеним органима и органским 
системима. Доминантни патолошки супстрат ове болести је акутна инфламација која обично 
није праћена фиброзом или је присутна минимална фиброза. (22)  
Ова болест је повезана са високим ризиком за настанак компликација као и са 
високом стопом смртног исхода у случају испољавања тешких облика болести. 
1.7 ЕПИДЕМИОЛОГИЈА АКУТНОГ ПАНКРЕАТИТИСА 
 
Инциденца акутног панкреатитиса је у сталном порасту последњих година, како у 
европским земљама, тако и у Сједињеним Америчким Државама и земљама Блиског истока. 
Објављене студије показују различите резултате, када је учесталост акутног панкреатитиса у 
питању и тај број се креће од 5 до 80 оболелих на 100 000  људи са највећом инциденцом 
забележеном у САД, Пољској и Финској. (23)  
Општа учесталост акутног панкреатитиса се разликује у одређеним земљама и 
износила је 27.6 пацијената на 100 000 људи 1999. године, а до 2010. године тај број је растао 
за 2.7% годишње и износио је 35.9 на 100 000 људи у Великој Британији. (24) Слична 
учесталост забележена је и у земљама у региону, па тако у Хрватској учесталост акутног 
панкреатитиса износи 24 до 35 пацијената на 100 000 људи годишње. (25) Највећа учесталост 
акутног панкреатитиса је забележена у Пољској и износи 99,96 на 100 000 људи у 2011. 
години (26), затим у Финској, где је тај број 73 пацијента на 100 000 људи 1989. године (27), 
а нешто мањи број, али, ипак, изнад просека, забележен је у САД и износи 49/100 000 до 
2004. године. (28), а број лечених пацијената у САД се двоструко повећао 2009. године, у 
односу на 1998. годину и износи око 275 хиљада хоспитализација. (29) 
Имајући у виду заступљеност акутног панкреатитиса према полу и годинама, 
уопштено, чешће обољевају мушкарци, док се тај однос мења, посматрајући узрок акутног 
панкреатитиса. Када је у питању акутни панкреатитис билијарног порекла, учесталост расте 
са годинама, подједнако и код мушкараца и код жена, а значајно је учесталији код оба пола 
испод 55 година живота, а подједнак број је забележен код старијих пацијената, док је код 




Што се тиче морталитета код акутног панкреатитиса, он је и даље висок, посебно код 
тешке форме болести, а имајући у виду да су се дијагностичко – терапијски поступци и 
интензивно лечење и подршка ових пацијената доста мењали и прилагођавали пацијентима 
оболелих од акутног панкреатитиса, и износи мање од 1% код лаке форме болести, до 10-
30% код тешке форме болести. (30, 31), док се, према неким другим студијама, морталитет 
код тешке форме креће и до 50%.  
1.8 ЕТИОЛОГИЈА, ПАТОГЕНЕЗА И ПАТОФИЗИОЛОГИЈА АКУТНОГ 
ПАНКРЕАТИТИСА 
 
Многи фактори могу бити повезани са настанком акутног панкреатитиса. То су: алкохол, 
болести билијарног тракта, хиперлипидемија, наслеђе, хиперкалцемија, траума (спољашња, 
хируршка и ендоскопска ретроградна холангиопанкреатографија - ERCP), исхемија 
(хипоперфузија, атероемболија, васкулитис), опструкција панкреасног канала (неоплазме, 
панкреас дивизум, лезије дуоденума и ампуларне регије), инфекције, отров, лекови, а може 
бити и идиопатски. (32) (Табела 3) 
 
Етиологија акутног панкреатитиса 
Конзумирање алкохола 












Опструкција панкреасног канала 
 неоплазме 
 Pancreas divisum 
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Табела 3. Узроци акутног панкреатитиса (32) 
 
 Најчешћи узрок акутног панкреатитиса представља билијарна калкулоза и чини око 
40% до 50% свих акутних панкреатитиса, затим следи конзумирање алкохола са око 22% до 
25% свих оболелих, а у око 15% случајева ради се о осталим, ређим узроцима, док у око 10% 
до 25% узрок акутног панкреатитиса се не може утврдити, тј. ради се о идиопатском акутном 
панкреатитису. (31, 33) Алкохол и лекови најчешће доводе до акутног панкреатитиса код 
пацијената између 30 и 40 година живота, док билијарна калкулоза и траума изазивају акутни 
панкреатитис најчешће у шестој деценији живота.  
 Механизам настанка билијарног акутног панкреатитиса након проласка камена из 
жучне кесе кроз заједнички жучни вод и кроз спој холедохуса са главним панкреасним 
каналом, није још увек у потпуности јасан, али постоји неколико теорија које то покушавају 
да објасне. Опи је још 1901. године заговарао теорију заједничког канала, према којој камен 
заглављен у Ветеровој ампули, омогућава рефлукс жучи у панкреасни канал. Друга теорија 
предлаже пролазну инкомпетенцију сфинктера узроковану проласком камена у дуоденум 
која омогућава пролазак садржаја из дуоденума у панкреасни канал као разлог настанка 
акутног панкреатитиса, али је ова теорија углавном одбачена, јер након сфинктеропластике 
или сфинктеротомије не настане увек акутни панкреатитис. Повећан притисак у панкреасном 
каналу, као последица опструкције билијарном калкулозом може довести до минималних 
оштећења канала и изласка панкреасог сока у интестицијум, ензимске активације и настанка 
акутног панкреатитиса, што је још једна теорија која објашњава настанак акутног 
панкреатитиса услед билијарне калкулозе. Ситна калкулоза билијарног тракта, кратак и 
широк цистикус и дужи заједнички део холедохуса и панкреасног канала пре уливања у 
дуоденум, могу повећати могућност настанка акутног панкреатитиса. Сматра се да је окултна 
микролитијаза најчешћи узрок код идиопатског акутног панкреатитиса.  
Као и код акутног панкреатитиса узрокованог билијарном калкулозом, механизам 
настанка акутног панкреатитиса узрокованог алкохолом, није у потпуности разјашњен. 
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Након дуготрајног конзумирања алкохола, преко 10 година, а најчешће између 10 и 15 
година, свакодневним уношењем око 80 до 150 грама етанола, повећава се ризик обољевања 
од акутног панкреатитиса. (34) Један од начина на који злоупотреба алкохола може довести 
до акутног панкреатитиса се објашњава тиме да етанол доводи до повећања стварања 
желудачне киселине и секундарне стимулације панкреасне секреције, што, такође, може 
довести до инфламаторних промена на дуоденуму и опструкције ампуларног предела. 
Алкохол, такође, делује токсично на ацинусне ћелије, доводи до спазма Одијевог сфинктера, 
повећава пропустљивост панкреасног канала, повећава стварање протеина у панкреасном 
соку, смањује количину бикарбоната, а све ово може довести до превремене активације 
ензима и последично до акутног панкреатитиса. (22) Акутни токсични ефекти алкохола на 
панкреас, доводе до акутног панкретитиса који је реверзибилан,  али честе понављане 
епизоде болести уз наставак конзумирања алкохола, доводе до прогресије и настанка 
хроничног панкреатитиса, који даје иреверзибилне промене на панкреасу. (35) 
На трећем месту по учесталости, са око 4-5%, јесте акутни панкреатитис који настаје 
као компликација након ЕRCP-а. Ризик настанка акутног панкреатитиса након ERCP-а се 
повећава уколико ту процедуру спроводи неискусан лекар, ако пацијент има дисфукнцију 
Одијевог сфинктера или ако се контраст понављано под притиском убацује у панкреасни 
канал и повећава интрадуктални притисак. (36) Превенција настанка акутног панкреатитиса 
након ERCP-а, код пацијената са високим ризиком,  може се постићи интравенском 
хидрацијом пацијента, као и даваљем нестероидних антиинфламаторних лекова ректалним 
путем пре процедуре. (37) 
 Узрок акутног панкреатитиса може бити и употреба одређених лекова. Права 
учесталост није позната, јер се углавном описују кроз приказе случајева, али према неким 
ауторима, настаје у око 0.1-2% свих акутних панкреатитиса и обично се ради о лакој форми, 
али некад не изостају ни умерено тешка ни тешка форма болeсти. (38) Светска здравствена 
организација је дефинисала 525 лекова који се доводе у вези са настанком акутног 
панкреатитиса. Лекови који могу довести до акутног панкреатитиса су следећи: доксициклин 
(39), азатиоприн, месалазин, дексаметазон, рамиприл, (40), симвастатин (41), алфа 
интерферон, метилдопа, метронидазол, олсалазин, ибупрофен, фамотидин (42), као и многи 
други. 
Остали узроци чине мање од 1% свих акутних панкреатитиса. Хиперлипидемија је 
редак, али познат узрок акутног панкреатитиса, а према неким ауторима, она је по 
учесталости трећи узрок акутног панкреатитиса. Поремећај метаболизма липида може бити 
примарни, тј. генетски или секундарни, због дијабетес мелитуса, хипотиреозе или гојазности. 
Може се појавити самостално или бити удружена са осталим узроцима акутног 
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панкреатитиса. До сада није утврђено који пацијенти са хиперлипидемијом ће развити 
акутни панкреатитис а који не, али се он чешће јавља код пацијената са типом 1 и 5 
хиперлипидемије. Панкреасна липаза доводи до хидролизе триглицерида и претераног 
стварања слободних масних киселина и њиховог ослобађања у панкреасну циркулацију, што 
даље води погоршању мукроциркулације и последичне исхемије панкреаса, а истовремено се 
повећава густина панкреасног сока. Клинички ток се не разликује битно у односу на акутни 
панкреатитис који је настао због других узрочника.  (43, 44) 
Хередитарни панкреатитис је аутозомно доминантно обољење, повезано са мутацијом 
гена за катионски трипсиноген (PRSS1), на дугом краку седмог хромозома, а три најчешће 
мутације су R122H, N29I и A16V. Ова мутација доводи до превремене активације 
трипсиногена у трипсин, што даље води неадекватној превеременој активацији осталих 
ензима и аутодигестији панкреаса. На овај поремећај треба посумњати након два напада 
акутног панкреатитиса, за које се није са сигурношћу могао утврдити јасан узрок болести. 
(45) Мутација инхибиторног гена серин протеазе Казал тип 1 (SPINK1) доводи до 
немогућности стварања инхибитора трипсиногена, што доводи до повећаног нивоа трипсина 
унутар панкреаса. Први симптоми хередитарног панкреатитиса почињу у детињству, 
најчешће пре десете године живота и манифестују се боловима у трбуху и акутним 
панкреатитисом.  (46) 
 У основи патофизиологије акутног панкреатитиса је аутодигестија. Већ је поменуто да 
панкреас секретује више ензима, који се стварају у неактивном облику и активирају се у 
дуоденуму. Постоји неколико механизама који спречавају превремену активацију ензима у 
самом панкреасу. Најпре, протеолитички ензими се стварају као неактивни, тзв. проензими 
или зимогени, који се под дејством ензима ентерокиназе, кога секретује слузница дуоденума, 
активирају на месту где остварују своје дејство, а не у панкреасу, док ензими, који се 
стварају у активној форми, нису штетни, уколико је систем канала панкреаса интактан, јер се 
у њима стварају мукополисахариди који облажу епител канала. У самим ацинуним ћелијама 
створени ензими су обложени заштитном мембраном која превенира њихово потенцијално 
штетно дејство. У ацинусним ћелијама се стварају и инхибитори трипсина који спречавају 
његову превремену активацију у панкреасу. Када било који од ових заштитних механизама 
закаже и када дође до превремене активације ензима, на месту где су створени, тада долази и 
до оштећења панкреаса. Једна од данас прихваћених теорија објашњава да, када дође до 
дејства неког штетног чиниоца на панкреас (било да се ради о билијарној калкулози, 
алкохолу или лековима), долази до спајања зимогена са вакуолама цитоплазме које садрже 
катепсин Б, а за то је неопходно присуство јона калцијума. Катепсин Б у овим вакуолама 
активира трипсиноген у трипсин, што је кључни моменат за почетак оштећења ацинуса, јер 
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активирани трипсин покреће комплетну каскаду активације зимогена. Када се ослободи, 
катепсин Б води ћелијској смрти, повећавајући пропустљивост зида митохондрија, из којих 
се у цитоплазму ослобађа цитохром- Ц, који доводи до ћелијске смрти ацинуса. (47-49) 
(Слике 5 и 6)  
 
                       
Слика 5. Патофизиолошки механизам настанка акутног панкреатитиса. (Преузето из: 
Brunicardi F, Andersen D, Billiar T, Dunn D, Hunter J, Matthews J, Pollock R. Schwartz's 
Principles of Surgery, 10th edition USA: McGraw-Hill Education  2014.)  
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Слика 6. Патофизиолошки механизам настанка акутног панкреатитиса. (Преузето из: 
Brunicardi F, Andersen D, Billiar T, Dunn D, Hunter J, Matthews J, Pollock R. Schwartz's 
Principles of Surgery, 10th edition USA: McGraw-Hill Education  2014) 
 
             Затим долази до активације неутрофила који, на месту повреде панкреаса, ослобађају 
супероксиде као и колагеназе и еластазе који проузрокују даље оштећење панкреаса, док 
активирани макрофаги ослобађају цитокине: фактор некрозе тумора – алфа (TNF-α), 
интерлеукин 6 (IL-6) и интерлеукин 8 (IL-8), који даље утичу како на локални тако и на 
системски инфламаторни одговор. (50) Инфламаторни медијатори доводе до повећања 
васкуларне пропустљивости у панкреасу, што води појави едема, крварења или настанку 
некрозе панкреаса, због поремећаја микроциркулације.  
Истовремено са локалним дешавањима на нивоу ацинуса, долази до активације 
независног инфламаторног пута нуклеарног фактора капа бета (NFkB), који се активира 
истовремено са активацијом трипсиногена. Када се активира, овај пут има важну улогу у 
стварању хемокина и цитокина који су значајни за касније системске ефекте акутног 
панкреатитиса, с обзиром да се инфламаторни медијатори излучују у циркулацију и доводе 
до бактеријемије, настанка акутног респираторног дистрес синдрома, плеуралних излива, 
бубрежне инсуфицијенције  или гастроинтестиналног крварења. 
 Уколико се ради о акутном панкреатитису са инфламацијом паренхима панкреаса и 
перипанкреатичног ткива, али без евидентне некрозе, онда је то интерстицијални едематозни 
акутни панкреатитис, а уколико је присутна некроза са хипоперфузијом на 
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Иако се раније сматрало да је акутни панкреатитис само болест панкреаса, сазнања о 
овој болести су се значајно променила и данас је јасно да акутни панкреатитис није само 
локално, него и обољење са системским манифестацијама. (52) У основи патофизиологије 
акутног панкреатитиса је превремена активација панкреасних ензима који доводе до 
оштећења панкреасних ацинуса, изласка ензима у интерстицијум панкреаса, што доводи до 
аутодигестије панкреаса. Оштећење панкреаса је даље праћено активацијом локалних 
инфламаторних ћелија и великог броја инфламаторних медијатора, пре свега цитокина, а 
најпре долази до миграције моноцита и неутрофила у панкреас. Неутрофили имају важну 
улогу у раној фази развоја болести, доприносећи активацији трипсиногена и прогресији у 
тешку форму акутног панкреатитиса. (53, 54) Главне ћелије које модулирају имуни одговор 
су Т помоћни (Тh) лимфоцити, који одређују функцију других имуних ћелија, стварањем 
цитокина. Моноцити и макрофаги су кључне инфламаторне ћелије укључене у патогенезу 
акутног панкреатитиса, а степен активације макрофага може бити важна одредница тежине 
акутног панкреатитиса. (55) Ове ћелије производе цитокине и инфламаторне медијаторе, као 
што су: фактор некрозе тумора (TNF) α, интерлеукин (IL) 1β, IL-6, протеин хемотаксије 
моноцита (MCP) 1 и фактор активације тромбоцита (PAF) (56). Неки од ових медијатора се 
иницијално ослобађају у панкреасним ацинусним ћелијама, што доводи до регрутовања 
неутрофила и моноцита. 
Иницијални физиолошки заштитни одговор организма је управо настанак локалне 
инфламације панкреаса. Изостанак локалних заштитних механизама доводи до 
неконтролисане активације инфламаторних ћелија и медијатора, што се назива синдромом 
системског инфламаторног одговора (SIRS). (57) SIRS се код акутног панкреатитиса 
дефинише уколико су присутна бар два од четири следећа параметра, под условом да су они 
присутни континуирано дуже од 48 сати: 1) повишена телесна температура преко 38 степени 
Целзијуса или снижена испод 36 степени Целзијуса, 2) срчана фреквенца преко 90 откуцаја у 
минуту, 3) респираторна фреквенца преко 20 респирација у минуту или парцијални притисак 
угљен диоксида (PaCO2) мањи од 4.3 kPa, 4) број леукоцита изнад 12*10
9
/l или испод 4*10
9
/l, 
или више од 10% штапићастих форми. (58) Током SIRS-а долази до каскаде инфламаторних 
цитокина и стварања медијатора, што води активацији и пролиферацији ћелија, са обимним 
системским променама на ендотелним ћелијама малих крвних судова. (59) Абнормални 
инфламаторни одговор има важну улогу у акутном панкреатитису, јер због ослобађања 
великих количина инфламаторних медијатора настају микроциркулаторна оштећења уз 
ослобађање секундарних медијатора, као што су метаболити арахидонске киселине и 
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кисеонични слободни радикали, који могу довести до оштећења ћелија и органа, а цео 
процес доводи до настанка синдрома мултипле органске дисфункције (MODS). (60) Појава 
SIRS-а код акутног панкреатитиса карактеристичан је за рану фазу болести, тј. за прву 
недељу болести, а уколико тада настане смртни исход, он је у вези са MODS, док у каснијој 
фази болести, пацијенти најчешће умиру због настанка инфективних компликација акутног 
панкреатитиса и последично због органске инсуфицијенције. Током SIRS-а постоји повећана 
експресија проинфламаторних цитокина и хемокина, као што су TNF-алфа, IL-6, IL-8 и IL-1 
бета, а присутво ових цитокина доводи до клиничких манифестација, као што су: грозница, 
вазодилатација и повећање капиларне пропустљивости. (61) 
IL-6 је цитокин који се ослобађа из мноштва имунолошки активних ћелија, као што 
су: макрофаги, моноцити, фибробласти и ендотелне ћелије, као одговор на стимулус. (56) IL-
6 је одговоран је за синтезу протеина акутне фазе запаљења укључујући и C реактивни 
протеин. IL-6 је повећан код акутног панкреатитиса и у прва 24 сата од пријема значајно 
корелише са тежином клиничке слике и смртним исходом. Сматра се да IL-6 представља 
идеални маркер за дијагностиковање, али и прогнозу исхода акутног панкреатитиса. Највећи 
пораст IL-6 дешава се у прва 24 сата од пријема у болницу, за разлику од CRP-а чија 
концентрација расте касније, између 24 и 48 сати. (62-64) IL-6 може бити добар предиктор и 
код евентуалних плућних компликација акутног панкреатитиса. (59) IL-6 може бити од 
великог значаја при разликовању лаке и тешке форме акутног панкреатитиса са 
сензитивношћу од 100% и специфичношћу од 71%. (65) IL-6 у односу на све остале цитокине 
има најбољу сензитивност и специфичност за рану  процену исхода акутног панкреатитиса. 
(66) 
IL-8 настаје из моноцита, ендотелних ћелија и неутрофила. То је хемокин за 
неутрофиле ка месту запаљења и расте код пацијената са тешком формом акутног 
панкратитиса. Концентрације IL-8 и неутрофилне еластазе (маркера активности неутрофила) 
у плазми оболелих у позитивној су корелацији са тежином акутног панкреатитиса. Када се 
одређују у прва  24 сата, IL-8 као и IL-6, представљају много боље маркере у поређењу са 
CRP-ом за одређивање тежине акутног панкреатитиса. (62, 64) Однос IL-10 и IL-8 је смањен 
код пацијената са тешком формом, у односу на лаку форму акутног панкреатитиса, што може 
указивати на то да дисбаланс између про-инфламаторних и анти-инфламаторних цитокина 
утиче на тежину акутног панкреатитиса. (67) 
Фамилија TNF обухвата групу од, до сада идентификованих, 19 цитокина, међу 
којима су најважнији TNF-α (кахектин) и TNF-β (лимфотоксин). TNF- α се ствара у великом 
броју ћелија, укључујући и ацинусне ћелије панкреаса (68), али главни извор су макрофаги и 
моноцоти. TNF-α је укључен у изазивање апоптозе различитих типова ћелија, укључујући и 
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туморске. Он делује и као пироген, директно на терморегулаторни центар или индукцијом 
синтезе IL-1. (69) Повећање TNF-α у серуму настаје у току првог дана акутног 
панкреатитиса, али се његов ниво врло брзо враћа у референтне границе услед секреције 
антагониста (као IL-1 рецепторски антагониста) или солубилних форми овог цитокина 
(sTNF-α), који му блокирају дејство  (63, 70, 71) Током акутног панкреатитиса, 
хиперпродукција TNF-α је кључна у активацији инфламаторних гена, регрутовању и 
активирању имуних ћелија, као и за настанак ћелијске смрти. (72) TNF-α има кључну улогу у 
многим штетним ефектима акутног панкреатитиса, као што су акутно оштећење плућа или 
инсуфицијенција јетре. (73) Услед  брзог клиренса серумске концентрације TNF-α, сматра се 
да није бољи маркер раних догађаја у акутном панкреатитису у поређењу са IL-6, и верује се 
да се не може користити за разликовање тешке у односу на лаку форму акутног 
панкреатитиса. (74) Ипак, повећане вредности TNF-α индикатор су бољег преживљавања, 
иако клиничка слика може бити тешка (75, 76).    
Познато је да је ситемска инфламација код акутног панкреатитиса повезана са 
синдромом компензаторног анти-инфламаторног одговора (CARS) (77, 78). Анти-
инфламаторни одговор може бити довољан за контролу SIRS-a и пацијент може да преживи 
без компликација. Међутим, CARS може бити изражен, што води имунској супресији и 
активирању циркулишућих ћелија имуног система, укључујући моноците и CD4+ Т помоћне 
лимфоците.  (59, 79 - 81).   
IL-10 је вероватно најснажнији анти-инфламаторни цитокин који инxибира синтезу и 
ослобађање других про-инфламаторниx цитокина и слободних кисеоничних радикала из 
макрофага и Т-помоћних лимфоцита, а познато је да су његове концентрације више у плазми 
пацијената који болују од лакших форми акутног панкреатитиса (82). Код здравих особа 
ниво IL-10 је практично немерљив, док пацијенти са акутним панкреатитисом имају 
повишене вредности IL-10 првог дана болести, а затим вредности прогресивно опадају у 
наредним данима. Првог дана болести пацијенти са лаком формом акутног панкреатитиса су 
имали значајно више вредности IL-10 него пацијенти са тешком формом, што указује на то 
да ефикасност анти -инфламаторног одговора у раној фази болести може да утиче на ток и 
прогнозу болести. (83) У више експерименталних студија са мишевима је показано да је IL-
10 у стању да смањи тежину, компликације и смртни исход код експерименталног акутног 
панкреатитиса, углавном инхибицијом настанка некрозе ацинуса. (84-86) Досадашња 
сазнања указују на то да IL-10 може бити предиктор тежине акутног панкреатитиса, а високе 
вредности овог анти-инфламаторног цитокина у првим данима акутног панкреатитиса 
указују на лаку форму болести. 
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Епидермални фактор раста (EGF) је аминокиселина која је први пут изолована из 
подвиличне жлезде миша, али се може наћи и у другим ткивима и течностима укључујући и 
ткиво панкреаса и панкреасни сок. ЕGF је фактор раста који има важну улогу у расту и 
развоју органа, али и у опоравку ткива након повреде. (87) У раној фази акутног 
панкреатитиса постоји повећана експресија рецептора за ЕGF, па долази до везивања 
молекула ЕGF на ацинусним ћелијама панкреаса и као резултат тога долази до опоравка 
ткива панкреаса. (88) У експерименталним моделима акутног панкреатитиса са мишевима 
показано је да ЕGF може да спречи оштећење панкреаса, а код акутног некротизирајућег 
акутног панкреатитиса може да превенира настанак септичних компликација. (89, 90) Значај 
ЕGF у акутном панкреатитису је испитиван кроз бројне екперименталне студије са 
животињама, док његов значај код људи није довољно познат. Прва студија која је показала 
да су вредности ЕGF код пацијената са акутним панкреатитисом снижене објављена је 2010. 
године. Вредност ЕGF је значајно била нижа у раној фази болести код пацијената са акутним 
панкреатитисом у односу на здраве контроле, као и код пацијената са тешком формом 
акутног панкреатитиса у односу на пацијенте са лаком формом, док је након три до седам 
дана након почетка болести вредност ЕGF код ових група била изједначена. (87) 
Мрежа различитих цитокина и  других медијатора који учествују у регулацији 
инфламаторних процеса је веома сложена и није познат тачан тренутак ослобађања и 
активирања ових медијатора. У одређеној фази болести SIRS и CARS се могу чак развијати и 
истовремено.  (91) 
1.10 КЛИНИЧКА СЛИКА  
 
Акутни панкреатитис увек почиње болом у трбуху и то најчешће у пределу 
епигастријума и мезогастријума. Бол је туп, константан и појасног је типа, шири се у леви 
или десни хипохондријум и леђа, у зависности који део панкреаса је захваћен и пацијенти га 
најчешће описују као „стезање каишем око стомака“. Најчешће је бол изненадан, али се 
постепено појачава и постаје јак и константан. Бол је праћен мучнином и повраћањем, 
губитком апетита, а пацијенти се могу жалити на осећај пуноће и надимање у трбуху, 
промену боје столице и дијареју, смањену количину урина, као и учестало штуцање. Бол је 
интензивнији у лежећем положају и зато пацијенти често заузимају принудан  полуседећи 
или седећи положај. Физикалним прегледом се открива да постоји болна осетљивост трбуха 
која може бити праћена перитонеалном иритацијом и ригидитетом трбушне муслулатуре, 
трбух је дистендиран, аускултаторно цревна перисталтика је успорена или угашена, 
пацијенти су обично бледи, са грозницом, повишеном телесном температуром, 
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хипотензијом, тахикардијом, диспнејом и тахипнеом, уплашени, узнемирени и презнојени. 
Услед компресије едематозне главе панкреаса на дистални део холедохуса, могуће је да се 
појави и механичка жутица. Код тежих форми болести, пацијенти могу бити поремећеног 
менталног статуса, хемодинамски нестабилни, са крварењем из горњих партија дигестивног 
тракта. На екстремитетима се могу јавити мишићни грчеви као последица хипокалцемије. 
Поједини болесници могу имати налаз на плућима посебно у виду плеуралних излива и то 
чешће на левој страни. Прегледом се могу уочити два знака који нам указују да се ради о 
тешкој форми болести, тачније о некротизирајућем акутном панкреатитису, а то су Куленов 
знак, који настаје 24 до 48 сати од почетка болести и представља плавичасту пребојеност око 
пупка, као последицу хематоперитонеума, и  Греј Тарнеров знак који подразумева  црвено -
браон пребојеност у слабинама, која настаје као последица дисекције ткива 
ретроперитонеума до поткоже крвљу из некротичног панкреаса, а чешће се види ружичаста 
пребојеност слабина, до које долази  екстравазацијом панкреасног ексудата.  
1.11 ДИЈАГНОЗА БОЛЕСТИ И ДИФЕРЕНЦИЈАЛНА ДИЈАГНОЗА 
 
Дијагноза акутног панкреатитиса се поставља на основу: анамнезе, физикалног 
прегледа, лабораторијских анализа и дијагностичких метода. Уколико су присутна бар два од 
следећа три критеријума може се поставити дијагноза акутног панкреатитиса: абдоминални 
бол који је карактеристичан за акутни панкреатитис, повећане вредности серумских амилаза 
и/или липаза које су најмање три пута повишене у односу на референтне вредности,  и 
карактеристични налаз за акутни панкреатитис на ултразвуку абдомена или на 
копјутеризованој томографији абдомена. (92) 
Присуство амилазе у серуму указује на то да је дошло до преласка амилазе из 
повређеног дукталног система у циркулацију и оне су повишене готово одмах по почетку 
болести, свој пик остварују у првих неколико сати, а након три до пет дана падају на 
нормалне вредности. (93) До сада није утврђена значајна повезаност вредности амилаза у 
серуму и тежине акутног панкреатитиса, понекад је могуће да лакше форме болести буду 
праћене веома високим вредностима амилаза у серуму, док код некротизирајућих облика 
акутног панкреатитиса, амилазе могу бити уобичајено повишене. Амилазе могу умерено 
бити повишене и код других стања која нису директно у вези са акутним панкреатитисом, 
као што су: субоклузивна стања и илеус, акутни холесциститис, перфорација улкуса 
дуоденума, акутни апендицитис (94), исхемија мезентеричних крвних судова, болести 
пљувачне жлезде, употреба неких лековa, идиопатска макроамилаземија и друга стања. 
Специфичност и сензитивност амилаза у дијагностици акутног панкреатитиса износи 78,6% 
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до 99,1% (95). Због тога што се вредности амилаза у серуму брзо враћају на нормалне 
вредности, некада је значајно одредити и вредности амилаза у урину, с обзиром да се оне 
одржавају повишеним и неколико дана након што се серумске амилазе врате на нормалне 
вредности и могу помоћи у дијагностици акутног панкреатитиса код пацијената који се 
касније јаве лекару са симптомима акутног панкреатитиса. Оно што је значајно је да код 
акутног панкреатитиса, који је повезан за хиперлипидемијом, вредности амилаза могу бити 
потпуно нормалне код око 50% пацијената, а то се објашњава тиме да долази до мешања 
амилаза са циркулаторним инхибиторима или са самим липидима. Одређивање изоензима 
амилазе некад може имати значајну улогу у дијагнози акутног панкреатитиса. (96) 
Одређивање серумске липазе у дијагнози акутног панкреатитиса има високу 
специфичност и сензитивност (96,6% -99,4%) (95), она расте три до шест сати након почетка 
акутног панкреатитиса и достиже свој пик за 24 сата, а у крви може остати повишена и две 
недеље након почетка болести. Она је кориснија у дијагози од серумске амилазе, јер се може 
детектовати њено повећање након 24 сата од почетка болести што није случај код серумске 
амилазе. Нажалост, њено повећање се може открити и код других екстра-панкреатичних 
болести, као што су интраабдоминална инфламаторна обољења, анеуризма абдоминалне 
аорте, малигнитет, бубрежна инсуфицијенција, кетоацидоза, преломи костију, примена неких 
лекова. (96, 97) Уколико је пораст серумских амилаза праћена порастом серумске липазе, 
онда се готово сигурно може поставити дијагноза акутног панкреатитиса, уз остале клиничко 
дијагностичке налазе. 
 Улога ултразвука у дијагнози акутног панкреатитиса није занемарљива, иако се 
користи рано у почетку болести и углавном може помоћи у идентификацији билијарне 
калкулозе, као једног од узрока акутног панкреатитиса, такође, може приказати увећање 
панкреаса у склопу едематозне форме, а може идентификовати присуство течних 
перипанкреатичних колекција. Према ревидираној Атланта класификацији контрастна 
компјутеризована томографија је дијагностичка метода избора код пацијената код којих је 
постављена сумња на акутни панкреатитис или је дијагноза поставељена клинички,  јер је 
углавном лако доступна и прилично тачна дијагностичка процедура. (98) CT није индикован 
код свих пацијената, као на пример, код пацијената са постављеном дијагнозом лаке форме 
код којих прогностички  параметри на пријему не указују да би могло доћи до прогресије 
болести у тешку форму, као и код пацијената који показују значајно побољшање након 
иницијалне терапије. Код свих осталих пацијената са јаким абдоминалним болом и код којих 
се сумња на некрозу панкреаса, као и кад се прогнозира тешка форма болести, индиковано је 
урадити CT, али не пре 72 сата од почетка болести. (99) 
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 У диференцијалној дијагнози, осим на стања и болести које могу дати повишене 
вредности амилаза и липаза, а који су овде већ поменути, треба мислити и на друге болести 
које дају сличну симптоматологију, пре свега, на: акутни перитонитис, синдроме 
малапсорпције, хронични панкреатитис, одређене  малигнитете дигестивног тракта, синдром 
иритабилног црева, инфаркт миокарда или пнеумоније. 
1.12 КЛАСИФИКАЦИЈА АКУТНОГ ПАНКРЕАТИТИСА 
 
Класификација акутног панкреатитиса се задњих 20 до 30 година значајно мењала а 
све у циљу бољег разумевања тежине болести, њеног тока и прогнозе, као и компликација 
које могу настати. У Атланти је 1992. године постигнут консензус око класификације 
акутног панкреатитиса који је подразумевао поделу на лаку и тешку форму. Тежина акутног 
панкреатитиса је према овој класификацији била дефинисана према критеријумима који се 
односе на развој отказивања органа и/или присуство локалних компликација, као што су: 
некроза панкреаса више од 30% паренхима панкреаса или више од 3 cm, апсцес панкреаса, 
који подразумева колекцију гноја који садржи мало или не садржи некротично ткиво 
панкреаса или псеудоциста панкреаса која представља колекцију панкреасног сока 
ограничену зидом од фиброзног или гранулационог ткива. Инцијални RANSON скор 3 и 
више и/или APACHE II скор 8 и више су, такође, параметри који су указивали да се ради о 
тешкој форми болести. Отказивање органа и системске компликације су били 
дијагностиковани уколико су настали током првих седам дана од почетка болести, уз 
присуство бар једног од следећих параметара: хиповолемијски шок (када је систолни крвни 
притисак <90 mmHg након надокнаде изгубљене течности), респираторна инсуфицијенција 
(при PaО2 <8 kPa), бубрежна инсуфицијенција (измерен ниво креатинина у крви већи од 177 
μmol/ml (2 mg/dl)), затим присуство дисеминоване  интраваскуларне коагулације или 
гастроинтестинално крварење (више од 500 ml/24h). (100) 
Након постављених и усвојених критеријума 1992. године и касније, у клиничкој 
пракси су наведени критеријуми постали највећим делом конфузни за лекаре клиничаре, 
(101) пре свега због унапређења сазнања о акутном панкреатитису, као и усавршавањем 
дијагностичких метода и промена ставова у вези са лечењем пацијената (102). Недостаци ове 
класификације су највише били истицани у вези са дефиницијом некрозе панкреаса, јер је ту 
убрајана и стерилна и инфицирана некроза, а није се правила разлика између некрозе 
паренхима панкреаса и некрозе перипанкреасног ткива. (103) Убрзо се појављује све више 
захтева за ревизију Атланта класификације и предлога нових класификација компликација и 
тежине акутног панкреатитиса, у којој се тежина болести везује за трајање органске 
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инсуфицијенције у смислу пролазне (мање од 48 сати) или перзистентне (дуже од 48 сати), 
што је први пут објављено у једном раду 2004. године (104). Затим је уследио предлог  
ревизије Атланта класификације 2008. године од стране Радне групе за класификацију 
акутног панкреатитиса. (105) 
Нова класификација из 2008. године уводи нове термине - рану и касну фазу болести, 
а локалне компликације добијају потпуно нову терминологију. Рана фаза траје првих седам 
дана од почетка болести, док накнадна или касна фаза почиње након седмог дана болести. 
Свака од ових фаза има различиту патофизиологију. Ова класификација је покушала да, на 
једноставнији начин, објасни клиничку процену тежине болести, као и да предложи нове 
термине за перипанкреасне колекције и панкреасну и перипанкреасну некрозу. Током прве 
недеље болести тешка форма се дефинише присуством органске инсуфицијенције која траје 
дуже од 48 сати. Коначно, 2012. године увојена је ревизија Атланта класификације акутног 
панкреатитиса, а резултати су објављени у раду Банкса и сарадника 2013. године. (51) 
У односу на оригиналну Атланта класификацију која описује лаку и тешку форму 
акутног панкреатитиса, према ревидираној класификацији из 2012. године дефинисана је још 
и умерено тешка форма акутног панкреатитиса. Лака форма акутног панкреатитиса, која је и 
најчешћа форма, јесте она када нема органске инсуфицијенције, ни локалних, нити 
системских компликација. Код умерено тешке форме постоји пролазна органска 
инсуфицијенција која не траје дуже од 48 сати и постоје локалне или системске 
компликације, док се тешка форма акутног панкреатитиса дефинише уколико постоји трајна 
органска инсуфицијенција која траје дуже од 48 сати, било да се ради о једном органу или о 















Тежина акутног панкреатитиса Симптоми 
 
Лака форма Нема локалних ни системских 
компликација 
Нема органске инсуфицијенције 
Умерено (средње) тешка форма Локалне или системске компликације 
Пролазна органска инсуфицијенција која 
траје не дуже од 48 сати 
Тешка форма Трајна органска инсуфицијенција која 
траје дуже од 48 сати 
Инсуфицијенција једног органа 
Инсуфицијенција више органа 
 
Табела 4. Клиничке форме акутног панкреатитиса према ревидираној Атланта класификацији 
из 2012. године (51) 
1.13 КОМПЛИКАЦИЈЕ АКУТНОГ ПАНКРЕАТИТИСА 
 
Компликације акутног  панкреатитиса могу бити локалне и системске. Стара Атланта 
класификација је описивала локалне компликације у виду флегмоне панкреаса, апсцеса 
панкреаса, псеудоцисте панкреаса, панкреасног асцита и захваћеност околних органа, са 
крварењем, тромбозом, исхемијом црева, механичком жутицом, стварањем фистула или 
механичком опструкцијом. (106) Према новој Атланта класификацији у локалне 
компликације (Табела 5) се убрајају акутне перипанкреатичне течне колекције, псеудоциста 
панкреаса, акутне некротичне колекције, и Walled-off некроза панкреаса, а осим ових 
наведених у локалне компликације спадају и желудачни outlet синдром, тромбоза лијеналне 
и портне вене као и некроза колона. Када код пацијента перзистира или се поново јавља 
абдоминални бол, постоји пораст вредности амилаза и липаза након иницијалне терапије и 
пада вредности ових параметара, када се појави повишена тепература и дође до пораста броја 
леукоцита и вредности CRP-a треба посумњати да је дошло до развоја неке од локалних 









Акутне локалне компликације 
Мање од 4 недеље од почетка 
болести 
(без дефинисаног зида) 
Хроничне локалне 
компликације 
Више од 4 недеље од почетка 
болести 
(дефинисан зид) 





















Табела 5. Локалне компликације код акутног панкреатитиса (22) 
 
Системске компликације се дефинишу као погоршање претходно постојећих  
коморбидитета као што су кардио васкуларне болести, болести плућа, хематолошке болести, 
метаболичке болести од којих су најчешће дијабетес мелитус и хипогликемија, бубрежна 
обољења и друга, и њих треба разликовати од трајне органске инсуфицијенције која настаје у 
току акутног панкреатитиса, и која се утврђује модификованим Маршаловим скором који 
обухвата бодовање параметара три органска система или SOFA скором који обухвата 
бодовање параметара пет органских система. 
Од великог клиничког значаја је рано препознавање било локалних било системских 
компликација како би се правовремено прогнозирала очекивана форма акутног 
панкреатитиса и како би се код таквих пацијената започела адекватна терапија. 
До сада је утврђен велики број фактора који доприносе или су само повезани са 
настанком компликација и/или смртног исхода код акутног панкреатитиса: старија животна 
доб (107), индекс телесне масе (BMI) (108), плеурална ефузија или плућни инфилтрати на 
пријему (109), знаци инсуфицијенције органа на пријему, стање хемодинамике (фреквенција 
срца, артеријски притисак), оксигенација пацијента (фреквенција дисања, парцијални 
притисак кисеоника, брзина допремања кисеоника), основне лабораторијске анализе 
(хематокрит, број леукоцита, гликемија, уреа, креатинин, трансаминазе јетре, лактатна 
дехидрогеназа, јонограм, pH крви и др.), телесна температура, претходна операција, налаз на 
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компјутеризованој томографији или нуклеарној магнетној резонанцији, C-реактивни протеин 
(110), прокалцитонин (110), интерлеукин 6 (111), интерлеукин 8
 
(112). 
Иако је до сада доста рађено на факторима који су повезани са настанком 
компликација и/или смртног исхода код акутног панкреатитиса, многи потенцијални 
фактори још нису или су недовољно изучавани у у досадашњим студијама: интерлеукин 10 
(113, 114), епидермални фактор раста (EGF)
 
(87), фактор некрозе тумора-алфа (TNF-α) (71), 
квалитативни и квантитативни дисбаланс гранулоцита, мононуклеара или појединих врста 
лимфоцита у току ове болести (115), врста профилактичке антибиотске терапије (116, 117), 
примена лекова пре појаве панкреатитиса, врсте и дозе лекова примењене за лечење акутног 
панкреатитиса, врста исхране примењена током  лечења акутног панкреатитиса, и др.  
Такође, недовољно је изучаван утицај различитих комбинација прогностичких 
фактора, као и фактора повезаних са настанком панкреасних псеудоциста. Псеудоциста 
панкреаса је честа компликација акутног панкреатитиса и неопходно је између четири и шест 
недеља да би се она формирала. Учесталост настанка псеудоцисте је око 35%, а најчешћа 
локализација је у глави панкреаса, око 65%
 
и за њен настанак је до сада показана само веза са 
порастом алкалне фосфатазе у серуму изнад двоструке нормалне вредности
 
(118).  
1.14 ТИПОВИ АКУТНОГ ПАНКРЕАТИТИСА 
 
 Ревидирана Атланта класификација из 2012. године дели акутни панкреатитис на два 
типа према морфолошким карактеристикама: интерстицијални едематозни и 
некротизирајући акутни панкреатитис. Ова класификација доноси и нову поделу 
перипанкреатичних  колекција у односу на време од почетка болести тј дефинише колекције 
и некрозу које настају до четврте недеље и након четврте недеље болести, што свакако 
представља помак у односу на оригиналну класификацију из 1992. године.  
Током времена је постало јасно да је класификација акутног панкреатитиса из 1992. 
године застарела, а опис и подела панкреасних и перипанкреасних колекција су прилично 
збуњујући и неуниформни, па је због тога последња ревизија Атланта класификације из 2012. 
године донела у клиничку праксу потпуно нова сазнања и нов поглед на узроке, 
патофизиологију, тежину акутног панкреатитиса, као и на радиолошке описе акутних 
колекција. (51) Ревидирана Атланта класификација из 2012. године дефинише два типа 
акутног панкреатитиса, интерстицијални едематозни, који чини 85 до 90% свих акутних 
панкреатитиса, на компјутеризованој томографији панкреас је увећан са едемом ткива, 
понекад са течним перипанкреасним колекцијама и обично долази до резолуције симптома и 
ресорпције течних колекција током прве недеље болести, (119)  а други тип је 
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некротизирајући акутни панкреатитис који се јавља у око 10-15% свих акутних 
панкреатитиса и који се карактерише настанком некрозе паренхима панкреаса (у око 5%), 
перипанкреасног ткива (око 20%),  док је најчешћа форма некроза и паренхима панкреаса и 
перипанкреасног ткива и јавља се у око 75-80% свих некротизирајућих акутних 
панкреатитиса. (120) Некроза панкреаса може остати стерилна или може постати 
инфицирана, што је од пресудне важности због разлике у модалитетима  лечења и потребе за 
увођењем антибиотске терапије. Инфекција неркозе панкреаса је изузетно ретка у првој 
недељи болести. (121)  
1.15 ПРОЦЕНА ТЕЖИНЕ И ПРОГНОЗА АКУТНОГ ПАНКРЕАТИТИСА 
 
Имајући у виду да 15-20% од укупног броја оболелих од акутног панкреатитиса  
развија тешку форму болести, од велике важности је што ранија тачна процена тежине 
обољења и прогноза, с циљем предвиђања развоја компликација, како локалних тако и 
системских, као и настанка смртног исхода. Процена тежине болести је битна и због 
иницијалне хоспитализације пацијента, јер ако се процени да ће се развити тешка форма 
болести таквог пацијента треба лечити  у здравственим установама терцијарног нивоа и у 
јединициама интензиног лечења. 
 Системи за скоровање могу бити мултифакторијални или монофакторијални. 
Мултифакторијални скорови обухватају биохемисјке и клиничке параметре пацијента код 
коjeг је постављена дијагноза акутног панкреатитиса. Више система за скоровање се данас 
примењује у клиничкој пракси а најважнији су Ranson скор (122), BISAP (Bedside Index for 
Severity in Acute Pancreatitis) скор (123), Модификовани Glasgow скор, APACHE II (Acute 
Physiology and Chronic Health Evaluation II) скор (124), као и неки новији који су у употреби а 
то су PANC 3 скор (125), HAPS (Harmless Acute Pancreatitis) скор (126), и BALI скор (127). 
Када су у питању дијагностичке процедуре, на основу налаза на компјутеризованој 
томографији степен некрозе панкреаса се исказује кроз CTSI (Computed Tomography Severity 
Index) Balhtazar CT скор (128) 
Критеријуми по Ransonu се дуго примењују у клиничкој пракси. Одређују се на 
пријему и у првих 48 сати од пријема пацијента и разликују се две категорије критеријума за 
процену тежине акутног панкреатитиса у зависности да ли је узрок акутног панкреатитиса 
билијарна калклулоза или је у питању неки други узрок. (Табела 6). Укупан скор мањи од 3 
поена указује да ће се развити лака форма болести, док скор преко 6 поена прогнозира тешку 
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48 САТИ ОД ПРИЈЕМА 
 
Калцијум у серуму 
 




пад за > 10% пад за > 10% 
 
PaO2 < 8 kPa 
 
PaO2 < 8,0 kPa PaO2 < 8,0 kPa 
Уреа у серуму 
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Табела 6. Рансонови критеријуми за процену тежине акутног панкреатитиса 
 
BISAP скор је погодан за брзу оријентацију јер у првих 24 сата хоспитализације на 
основу пет критеријума може дати процену тежине акутног панкреатитиса. Критеријуми су 
следећи: вредност уреје, стање свести, присуство SIRS-а, старост и присуство плеуралног 
излива, и сваки од параметара носи по један бод. (Табела 7) Скор већи од три бода је повезан 





Уреа у серуму > 9 mmol/l 
 




> 60 година 
 
Плеурални излив (RTG, CT налаз) 
 
Табела 7. BISAP скор  
 
APACHE II скор који је већи од 8 у првих 24 сата од пријема такође указује на 
могућност настанка органске инсуфицијенције и развоја тешке форме акутног 
панкреатитиса. (Табела 8) Модификовани Glasgow скор подразумева следеће критеријуме 
који се одређују током 48 сати од пријема: артеријски PaO2 <8,6 kPa, вредност албумина <32 
g/L, калцијум у серуму <2,0 mmol/L, вредност леукоцита >15x109/L, AST >200 U/L, LDH 
>600 IU/L, глукоза >10 mmol/L (ако болесник није дијабетичар), уреа >16 mmol/L, и за сваки 
параметар се додељује по један бод, а вредност скора преко три указује  на потенцијалну 
тешку форму болести.  
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 ХЕПАТИЧНА: патохистолошки потврђена цироза јетре са портном 
хипертензијом; ранија крварења из варикса једњака; претходне акутизације 
(погоршања)/енцефалопатија/кома 
 БУБРЕЖНА:   пацијенти на дијализи 
 СРЧАНА:   NYHA класа IV 
 РЕСПИРАТОРНА: не може да обавља уобичајене дневне активности; или 
хронична хипоксија, хиперкапнија, секундарна  полицитемија, тешка плућна 
хипертензија (>5,3 kPa); или пацијенти на механичкој вентилацији 
 ИМУНОДЕФИЦИЈЕНЦИЈА: употреба имуносупресива, хемио/зрачна 
терапија, дуготрајна употреба или скорија примена високих доза 
кортикостероида, узнапредовала леукемија, лимфоми, АИДС  
 




УКУПАН  СКОР (I+II+III) 
 




Неки новији скорови састоје се од мањег броја критеријума који се одређују али могу 
дати поуздану процену тежине и исхода акутног панкреатитиса па су тако нашли широку 
употребу у клиничкој пракси. Од поменутих скорова HAPS скор је највише примењиван и 
базира се на откривању пацијената са „безопасним“ панкреатитисом на основу три параметра 
који се когу одредити свега пола сата до сат времена по пријему пацијента и то су: одсуство 
перитонеалне реакције, нормална вредност хематокрита и креатинина. Показано је да је 
тачност овог скора чак преко 90% што свакако помаже лекару да такве пацијнте третира 
према препорукама за лечење лаке форме акутног панкреатитиса.  
Имајући у виду да је компјутеризована томографија абдомена главна дијагностичка 
поцедура у дијагнотици акутног панкреатитиса, тежина болести се може проценити и на 
основу CT налаза који је први установио Балтазар 1990. године. (128) Овај скор користе 
радиолози који додељују одређен број бодова у односу на панкреасну инфламацију и течне 
колекције као и на некрозу панкреаса која се изражава као проценат некрозе до 30%, 30 до 




































Две или више колекције течности и/или 
мехурићи гаса у панкреасном ткиву или 
непосредно уз панкреас 
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II. ВЕЛИЧИНА НЕКРОЗЕ ТКИВА 
Нема знакова некрозе  0 
0 - 30% некрозе  2 
30 - 50% некрозе 4 
> 50% некрозе 6 
 
УКУПАН СКОР (I+II) 
 




Мортел је са сарадницима 2004. године урадио ревизију Балтазар CT скора и у 
ревидираној верзији скора додао бодовање екстрапанкреатичних компликација а изражавање 
степена некрозе поједноставио са две категорије, некроза панкреаса до 30% и преко 30%. 
(130) 
Критеријуми за дефинисање органске инсуфицијенције су дати у модификованом 
Маршаловом скору, док се данас примењује и SOFA скор (процена секвенцијалног 
отказивања органа) (Табела 10) који обухвата бодовање параметара пет органских система: 
респираторног, кардиоваскуларног, реналног, централног нервног система као и функције 
јетре и параметре коагулације где скор од 2 и више у било која два органска ситема указује 
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Креатини у серуму 
(mol/l) 
 
< 100 100-200 200-350 350-500 > 500 
 
Глазгов кома скор 
 







> 150 150-100 100-50 50-20  20 
 
Билирубин (укупни) 
у серуму (mol/l) 
 
< 20 20-60 60-120 120-240 > 240 
 
Табела 10. "SOFA" скор 
 
Инсуфицијенција органа се дефинише и према модификованом Маршалов-ом систему 
скоровања који обухвата бодовање параметара три органска система: респираторног, 
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кардиоваскуларног и реналног, и према коме скор једнак 2 или више за најмање један од ова 
три органска система указује на органску инсуфицијенцију. (132) 
Поред ових мултифакторијалних скорова утврђено је да неки појединачни параметри 
могу предвидети форму болести. Тако је вредност CRP-а преко 150 mg/dl у првих 48 по 
пријему индикатор тешке форме акутног панкреатитиса. (110) Параметри као што су 
хематокрит преко 47%, старост преко 55 година и индекс телесне масе већи од 30 такође 
могу бити предиктори тешке форме болести.  
1.16 РАЗВОЈ АКУТНОГ ПАНКРЕАТИТИСА 
 
Уколико се код акутног интерстицијалног едематозног панкреатитиса у прве четири 
недеље од почетка болести идентификују течне колекције, према ревидираној 
класификацији, називају се акутне перипанкреатичне течне колекције (АПТК), немају јасно 
дефинисан зид, хомогене су, и оне су резултат цурења панкреасног сока богатог ензимима у 
ретроперитонеални простор и углавном се спонтано ресорбују унутар неколико недеља. 
(133) Након четири недеље од почетка болести, уколико течне колекције перзистирају, доћи 
ће до формирања пеудоцисте панкреаса у око 10 до 20% пацијената. Налази се највећим 
делом у перипанкреатичном ткиву и не садржи чврст материјал, мада је појава псеудоцисте у 
акутном панкреатитису ретка појава. (120) Псеудоциста се карактерише присуством  јасног 
зида и најбоље се дијагностикује компјутеризованом томографијом. И АПТК и псеудоциста 
панкреаса могу постати инфицирани, што се доказује пункцијом фином иглом и слањем 
садржаја на бактериолошке анализе. Уколико се током прве четири недеље од почетка 
болести на скенеру идентификује течна колекција која садржи и чврсто некротично ткиво, по 
овој ревидираној класификацији се назива пост некротична панкреатична течна колекција 
(ПНПТК) или акутна некротична колекција (АНК). Она може потицати од некрозе само 
перенхима панкреаса, некрозе перипанкреатичног ткива, или оба. На скенеру се некроза 
паренхима приказује као део панкреаса који се не пребојава контрастом. Уколико се ради о 
некрози само перипанкреатичног ткива свакако је теже за дијагнозу која се поставља на 
основу присуства нехомогене течне колекције са чврстим ткивом, али са панкреасом који се 
уредно контрастно пребојава. Током прве недеље болести углавном је тешко разликовати 
АПТК и АНК и често се ове течне колекције могу помешати, па је потребно урадити и неке 
софистицираније дијагностичке процедуре као на пример магнетну резонанцу или 
ендоскопску  ултрасонографију како би потврдили присуство или одсуство чврстог садржаја 
у течној колекцији ради јасног разликовања АПТК и АНК. (120) Када прође четири недеље а 
не  дође до ресорпције акутне некротичне колекције, долази до сазревања колекције, ствара 
39 
 
се танак зид реактивног ткива и таква колекција се назива Walled-off некроза панкреаса 
(ВОНП). И АНК и ВОНП могу остати стерилне или се могу инфицирати. У клиничкој пракси 
веома је битно разликовати ВОНП од псеудоцисте панкреаса због различитог приступа у 
терапији.  
1.17 ЛЕЧЕЊЕ АКУТНОГ ПАНКРЕАТИТИСА 
 
 Принципи лечења акутног панкреатитиса су се знатно променили последњих 
неколико година. Данас се тежи примени минимално инвазивних радиолошких и 
ендоскопско-хируршких процедура уколико је код лечења акутног панкреатитиса 
индикована било каква интервенција. (134) Лечење акутног панкреатитиса се увек започиње 
конзервативно, тј. медикаментозно. На почетку лечења је најважније прогнозирати 
очекивану форму болести, како би се и терапија усмерила у правом смеру и како би се 
евентуално превенирао настанак компликација или смртног исхода. Основни принципи 
конзервативног, тј. нехируршког лечења подразумевају потпуни прекид пероралног уноса, 
надокнаду течности и електролита, корекцију ацидо базног статуса као и контролу бола.  
Од велике важности је рана агресивна интравенска надокнада течности због губиткa 
циркулаторног волумена у виду повраћања, знојења, губитака течности у трећи простор. 
(135) Тиме се постиже адекватна перфузија микроциркулације и макроциркулације 
панкреаса и надокнада циркулаторних губитака. Циљ ове ране агресивне надонаде течности 
је превенција исхемије панкреасне циркулације и превенција настанка локалних и 
системских компликација. Такође, потребно је превенирати настанак интестиналне исхемије, 
да не би дошло до бактеријске транслокације из лумена црева у циркулацију и настанка 
секундарних инфекција панкреаса. Иницијално је потребно дати 20 ml по килограму телесне 
масе Рингер-лактата или физиолошког раствора за сат до сат и по времена, а затим наставити 
за даљом агресивном хидрацијом и дати 250 до 500 ml по сату кристалоидног раствора првих 
12 до 24 сатa, а посебну пажњу треба обратити код старијих пацијената или ако пацијент има 
озбиљних кардиоваскуларних, бубрежних обољења или неких других  коморбидитета, да би 
се избегле компликације у виду едема плућа или абдоминалног компартмент синдрома. (136, 
137) До сада је показано да рана надокнада течности има много повољнији ефекат на ток и 
исход акутног панкреатитиса у односу на касну надокнаду течности, јер смањује SIRS, 
смањује појаву органске инсуфицијенције у првa 72 сата, смањује дужину лечења и смањује 
проценат пацијената лечених у јединицама интензивног лечења. (138) На основу до сада 
урађених истраживања, препорука је да се иницијално даје Рингер-лактат, јер може имати 
предност у односу на физиолошки раствор у смањивању системског инфламаторног 
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одговора. (139) Међутим, неки аутори нису заговорници ране агресивне надокнаде течности, 
јер су показали да може довести до већег морбидитета и морталитета код акутног 
панкреатитиса. (140) 
Дуго је у прошлости у протокoлима лечења акутног панкреатитиса био заступљен 
став да је „поштеда“ панкреаса избегавањем пероралне исхране по принципу „ништа на 
уста“, обавезна и код лаке форме болести (141) док не дође до потпуне резолуције болова, 
стабилизације вредности ензима до референтних вредности, као и дијагностичке 
(ултразвучне или CT) потврде регресије налаза на панкреасу. (92) Поштеда дигестивног 
тракта неуношењем хране на уста води атрофији слузнице танког црева што може за 
последицу имати бактеријску транслокацију и појаву секундарних инфекција панкреаса. 
Клиничке студије су показале да је рана перорална исхрана битан параметар који доприноси 
бољем исходу акутног панкреатитиса у смислу мање учесталости инфекција, мање потребе 
за хируршким интервенцијама, краћем хоспиталном лечењу и смањењу морбидитета и 
морталитета. (142 - 144) Данас је препорука да се код лаке форме болести перорални унос 
чврсте хране са ниским садржајем масти започиње одмах, уколико пацијент нема мучнину и 
повраћање, као и уколико нема болове у трбуху. (136) Уколико пацијент није у могућности  
да узима храну на уста, и ток болести указује да ће се развити тешка форма акутног 
панкреатитиса, потребно је увести ентералну исхрану у првa 72 сата од хоспитализације, 
било путем назогастричне или назојејуналне сонде. Доказано је да је ефикасност исхране 
подједанака код оба типа исхране, иако је једноставније, јефтиније и лакше користити 
назогастричну сонду. (145) Данашњи протоколи лечења акутног панкреатитиса препоручују 
избегавање парентералне исхране, осим у ситуацији када није могуће обезбедити ентералну 
исхрану или када је пацијент не толерише, (136) јер је показано да је тотална парентерална 
исхрана повезана са већом учесталошћу компликација акутног панкреатитиса. (92) 
Имајући у виду да је бол један од главних симптома акутног панкреатитиса и да може 
имати изузетно јак интензитет, један од примарних циљева у иницијалном лечењу акутног 
панкреатитиса је ублажавање болова. Врста аналгезије која се примењује зависи од 
интензитета бола, па тако код пацијената са умереним боловима довољно је применити 
нестероидне антиинфламаторне лекове или парацетамол, док код пацијената са јачим 
боловима, потребно је применити опиоидне аналгетике (22). Опиоиди аналгетици могу 
смањити потребу за додатном аналгезијом у поређењу са применом аналгетика из других 
група. (146) Нису сви опиоидни аналгетици погодни за ублажавање бола код акутног 
панкреатитиса, јер због њиховог спазмогеног ефекта, могу довести до спазма Одијевог 
сфинктера, повећања интралуминалног притиска у панкреасном каналу и последично до 
појачања болова. (147). Посебно се не препоручује примена морфина, иако нема јасних 
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доказа да је његова примена у акутном панкреатитису контраиндикована (148) Из ове групе 
аналгетика за ублажавање болова најчешће се примењују меперидин, тј. петидин или 
трамадол. Кроз многе рандомизиране контролисане студије, које су поредиле различите 
аналгетике, није јасно дата предност неком посебном аналгетику за ублажавање бола код 
акутног панкреатитиса. (149) 
Постоји широко распрострањена контроверза о ефектима профилактичке примене  
антибиотика код акутног панкреатитиса. Рутинска примена атибиотика у профилакси код 
свих пацијената оболелих од акутног панкреатитиса није оправдана. (150) Иако неке студије 
нису показале корисне ефекте примене антибиотске профилаксе, (116) већина објављених 
података фаворизује профилактичку примену антибиотика код пацијената који се лече због 
акутног панкреатитиса и код којих се развила некроза, (151) будући да некротично ткиво у 
великој мери повећава ризик од настанка инфекције, а самим тим и већи морбидитет и 
морталитет. (152) Данашње препоруке засноване на снажним доказима заговарају примену 
антибиотика, када код пацијента постоји ванпанкреатична инфекција, као што су: акутни 
холециститис, холангитис, инфекције узроковане пласирањем венских катетера, уринарна 
инфекција или пнеумонија. Данашња препорука је да је примена антибиотика једино 
оправдана код пацијената са инфицираном некрозом панкреаса, а поједине групе 
антибиотика, као што су: карбапенеми, хинолони и метронидазол који имају могућност 
пенетрације у некрозу, могу бити корисни у одлагању или тоталном избегавању хируршких 
интервенција, што води смањењу морбидитета и морталитета. (136) 
Уколико конзервативно лечење не да адекватан и очекиван одговор и развију се неке 
од локалних компликација акутног панкреатитиса, треба размислити о примени неке од 
радиолошких или ендоскопских интервентних метода. Потребно је интервенцију максимално 
могуће одложити због очекиване демаркације некрозе, смањења ризика од крварења или 
оштећења суседних органа, и то не пре три до четири недеље. (22) Уколико настану 
перипанкреатичне течне колекције које перзистирају и након четири недеље створиће се 
псудоциста панкреаса а обе ове формације могу се инфицирати и могу дати изражене 
симптоме и тада је индикована интервенција. Најчешће примењивана радиолошка 
интервенција је перкутана дренажа под конторлом CT-а, и предност се даје 
ретроперитонеалном приступу у односу на трансперитонеални. (99, 153) Потребно је да 
дренажни катетер остане на месту пласирања, док се дренажна течност не избистри и 
количина се смањи на 10 до 30 ml за 24 часа. (153) Индикација за ендоскопску 
трансгастричну дренажу је псеудоциста која перзистира преко шест недеља уз изражене 
болове и симптоме због компресије желуца, уз услов да је зид псеудцисте сазрео и да се 
псеудоциста налази у близини гастроинтестиналног лумена. (155) У случају инфицираних 
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псеудоцисти предност се даје перкутаној дренажи у односу на класичну отоворену 
хирургију.  (156) Ако ниједна од минимално инвазивних метода не да очекиван резултат, а 
псеудоциста је велика и даље перзистира, индикована је класична отворена хирургија, 
односно цистогастростомија, цистодуоденостомија или Roux-Y цистојејуностомија, зависно 
од локализације псеудоцисте. (154) 
Алгоритам збрињавања панкреасне псеудоцисте зависи најпре од тога да ли је 
псеудоциста асимптоматска или симптоматска. Уколико се ради о асипмтоматској 
псеудоцисти која је мања од 5 cm у пречнику неопходна је само опсервација, док код 
псеудоциста које су веће од 5 cm неопходан је елективни третман који подразумева да се 
најпре уради ERCP и уколико је присутна комуникација псеудоцисте са главним 
панкреасним каналом или постоји његова опструкција индикована је операција, а уколико та 
комуникација или опструкција не постоје разматра се могућност перкутане или ендоскопске 
дренаже која зависи од анатомске локализације псеудоцисте и могућности за такву дренажу. 
Уколико се ради о псеудоцисти која је инфицирана индикована је перкутана дренажа, а 
уколико та процедура не да жељени и очекивани резултат индиковано је оперативно лечење. 
Уколико је присутно крварење у псеудоцисти, ради се ангиографија и емболизација крвног 
суда, а уколико то не успе или није изводљиво индиковано је оперативно лечење. (157) 
Третман некротизирајућег акутног панкреатитиса зависи од више фактора: локалног 
налаз, тј. да ли се ради о акутној некротичној колекцији или о ограниченој некрози, времена 
постављања дијагнозе, општег стања пацијента, присуства или одсуства инфекције, 
опремљености здравствене установе у којој се пацијент лечи и искуства лекара. Време 
интервенције представља важан чинилац управо због чињенице да пацијенти који су раније 
били оперисани, тј. у првим данима по пријему на болничко лечење имају већи морталитет 
(58%) у односу на пацијенте оперисане бар 12 дана касније (27%). (158, 159) Дуго је у 
прошлости  била заступљена једино метода отворене хирургије, а некрозектомија се као 
„златни стандард“ радила искључиво на тај начин, док се данас велики значај даје и 
конзервативном лечењу или у случају неопходне интервенције минимално инвазивним 
методама. (160) Минимално инвазивне методе некрозектомије су перкутана дренажа 
широким катером уз лаважу око 1500 ml физиолошког раствора дневно у зависности од 
величине некрозе, за коју је показано да је безбедна и ефикасна у лечењу акутне инфициране 
некрозе панкреаса. (161) Ендоскопска трансгастрична некрозектомија се спроводи код 
ограничене некрозе најмање три до четири недеље од настанка некрозе. Најпре се формира 
цистогастростомија кроз коју се пласира два или више катетера, а након тога се спроводи 
некрозектомија и понавља неколико пута. (162) У минимално инвазивне методе  спада и 
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видео асистирана ретроперитонелна некрозектомија, као и лапароскопски 
трансперитонеални приступ.  
Још увек не постоји јасно дефинисан алгоритам лечења оваквих пацијената. Разликује 
се терапијски приступ у зависности да ли је некроза стерилна или инфицирана. Уколико се 
код пацијента са некрозом панкреаса посумња на инфекцију некрозе потребно је дати 
антибиотике емпиријски или урадити аспирацију фином иглом вођену CT-ом, и уколико 
налаз покаже стерилне културе код таквог пацијента потребно је наставити конзервативни 
третман, а уколико се докаже инфекција некрозе а пацијент је у стабилном општем стању 
одмах дати антибиотике и наставити мере интензивног лечења уз дијагностичке и 
ендоскопске методе некрозектомије, осим уколико постоји добар одговор на антибиотике и 
пацијент је без симптома потребно је размислити о некрозектомији. Уколико се ради о 
нестабилном пацијенту са потврђеном инфекцијом некрозе потребна је неодложна хируршка 
интервенција. (136)  Према томе, данас је став да се са операцијом треба сачекати бар 4 
недеље од почетка симптома акутног некротизирајућег панкреатитиса и индикована је једино 
уколико је доказана инфекција некрозе или уколико ограничена некроза перзистира и није 
могуће урадити некрозектомију неком од мининално инвазивних метода. (163) 
Поставља се питање када урадити холецистектомију код пацијента са акутним 
панкреатитисом који је узрокован билијарном калклулозом. То зависи пре свега од клиничке 
форме акутног панкреатитиса, и код пацијената са лаком формом препорука је да се 
холецистектомија уради у истој хоспитализацији по смиривању тегоба и непосредно пре 
планираног отпуста, ради спречавања настанка рецидива акутног панкреатитиса, и може увек 
бити урађена лапароскопски (164 - 166) Код пацијената са тешким акутним билијарним, 
посебно некротизирајућим панкреатитисом холецистектомија се одлаже до смиривања 
инфламације и до потпуне резолуције и стабилизације течних колекција, тачније или до краја 
пролонгиране хоспитализације, или удружено са интервенцијама због насталих 
компликација или некрозе или одложено у некој другој хоспитализацији. (136, 167) 
Значајна је улога раног ERCP-а код акутног билијарног панкреатитиса. Уколико се 
уради код пацијента са предвиђеном тешком формом у првa 24 до 48 сати од почетка болести 
значајно се смањују компликације, као и учесталост настанка билијарне сепсе али не и 
морталитет. (22, 168) Неоптолемос је показао да примена ERCP у првих 72 сата смањује 
морбидитет код пацијената са тешком формом акутног панкреатитиса, док код пацијената са 
лаком формом није било бенефита. (169) Мапл са сарадницима у свом раду снажно 
препоручује примену раног ERCP код пацијената са акутним панкреатитисом уколико су 
присутни и знаци холангитиса. (170) 
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2. ЦИЉЕВИ РАДА И РАДНЕ ХИПОТЕЗЕ 
 
ЦИЉ ИСПИТИВАЊА:  
 
Циљ ове докторске дисертације је био да се испитају фактори за које постоје опречни 
подаци у литератури о повезаности са настанком компликација и повећаном смртношћу, код 
пацијената са акутним панкреатитисом, као и да се истраже они фактори који у претходним 
студијама нису били или су недовољно били испитивани. 
 
РАДНЕ ХИПОТЕЗЕ ИСПИТИВАЊА: 
 
1. Ниво интерлеукина 6 у серуму првог и трећег дана од почетка болести је повезан са 
настанком компликација и/или смртним исходом код пацијената са акутним 
панкреатитисом; 
2. Ниво интерлеукина 8 у серуму првог и трећег дана од почетка болести је повезан са 
настанком компликација и/или смртним исходом код пацијената са акутним 
панкреатитисом; 
3. Ниво интерлеукина 10 у серуму првог и трећег дана од почетка болести је повезан са 
настанком компликација и/или смртним исходом код пацијената са акутним 
панкреатитисом; 
4. Ниво епидермалног фактора раста (EGF) у серуму првог и трећег дана од почетка 
болести
 
је повезан са настанком компликација и/или смртним исходом код пацијената 
са акутним панкреатитисом; 
5. Ниво фактор некрозе тумора-алфа (TNF-α) у серуму првог и трећег дана од почетка 
болести је повезан са настанком компликација и/или смртним исходом код пацијената 
са акутним панкреатитисом; 
6. Примена појединих врста нестероидних антиинфламаторних лекова на пријему у 
интензивну негу је повезана са настанком компликација и/или смртним исходом код 
пацијената са акутним панкреатитисом; 
7. Примена појединих лекова на пријему у интензивну негу је повезана са настанком 
компликација и/или смртним исходом код пацијената са акутним панкреатитисом; 
8. Профилактичка примена антибиотика је повезана са настанком компликација и/или 
смртним исходом код пацијената са акутним панкреатитисом; 
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9. Вредност појединих скорова за предвиђање тежине и исхода акутног панкреатитиса 
(RANSON, BISAP, APACHE II, SOFA) је повезана са настанком компликација и/или 
смртним исходом код пацијената са акутним панкреатитисом; 
10. Врста примењене исхране је повезана са настанком компликација и/или смртним 









































3. МАТЕРИЈАЛ И МЕТОДОЛОГИЈА 
 
3.1 ВРСТА СТУДИЈЕ 
 
Урађена је клиничка опсервациона, ретроспективна кохортна студија са „усађеном“ 
студијом типа „случај-контрола“. Сходно опсервираним циљевима и дефинисаним 
хипотезама истраживања, спроведено је неколико поступака „усађивања“ студије „случај-
контрола“ у праћену кохорту испитаника. Студијска документација је одобрена од стране 
Етичког одбора Клиничког центра Крагујевац, број одлуке 01-9024 од 01. септембра 2011. 
године. 
Сви релевантни подаци су прикупљени детаљним прегледом и анализом, од стране 
поменутог Етичког одбора, одобрене „тест листе“, у коју су, током проспективног праћења, а 
у оквиру макропројекта имплементираног 2011. године у сарадњи Факултета медицинских 
наука и Клиничког центра у Крагујевцу, за сваког пацијента уношени његови: 
социодемографски, клинички, лабораторијски и други дијагностички параметри, као и 
подаци о начину његовог лечења и здравственим исходима током хоспитализације због 
акутног панкреатитиса.    
3.2 ПОПУЛАЦИЈA 
 
Популација: Студијску популацију, тј. ретроспективну кохорту испитаника,  чинили 
су пацијенти који су у периоду од нешто више од три године, од октобра 2011. године до 
децембра 2014. године, лечени због акутног панкреатитиса у Јединици интензивне неге, 
Ургентном центру и Клиници за општу и грудну хирургију Клиничког центра у Крагујевцу. 
На основу опсервираних исхода, тј. компликација, односно смртног исхода због акутног 
панкреатитиса, у сваком од поступака „усађивања“,  испитаници су били подељени у две 
групе:  
1) Случајеви су били пацијенти: оболели од акутног панкреатитиса са некрозом 
панкреаса, са инфекцијом некрозе панкреаса, са псеудоцистом панкреаса, односно, 
пацијенти код којих је дошло до смртног исхода. 
2) Контроле су били пацијенти са акутним панкреатитисом код којих није дошло до 
настанка неке од наведених локалних компликација болести, односно, код којих 
није дошло до смртног исхода.   
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За сваки од „случаја“ изабрана је најмање по једна „контрола“, која је усклађена са 
„случајем“ по старости и полу. 
Критеријуми за укључивање: пацијенти старији од 18 година са утврђеном 
дијагнозом акутног панкреатитиса, хоспитализовани у интензивној нези. Дијагноза акутног 
панкреатитиса је утврђена на основу присуства најмање два од следећа три параметара: 
присуство бола у трбуху појасног типа, који пацијенти најчешће описују као „стезање 
каишем“, затим, троструко повећане вредности амилаза и/ или липаза у серуму и присуство 
карактеристичних промена за акутни панкреатитис верификованих ултразвуком или 
компјутеризованом томографијом. 
Искључујући критеријуми: пацијенти са постоперативним акутним панкреатитисом, 
пацијенти млађи од 18 година, труднице и пацијенти преведени из других установа у 
Јединицу интензивне неге или Ургентни центар КЦ- а Крагујевац касније од 48 сати од 
почетка болести, као и пацијенти са некомплетним релевантним подацима у „тест листи“.  
3.3 УЗОРКОВАЊЕ 
 
Сви пацијенти, укључени у ову ретроспективну кохорту, првобитно су проспективно 
праћени током комплетне хоспитализације у опсервираном студијском периоду. Овакво 
проспективно праћење спровођено је у оквиру истраживања у склопу поменутог 
макропројекта Факултета медицинских наука и Клиничког центра у Крагујевцу, пошто су 
испитаници претходно дали добровољни писани пристанак за учешће у студији.  
Из студијске популације су као случајеви били изабрани сви пацијенти који су у 
опсервираном студијском периоду (октобар 2011. године - децембар 2014. године) лечени 
због акутног панкреатитиса у Јединици итензивне неге, Ургентном центру и Клиници за 
општу и грудну хирургију Клиничког центра у Крагујевцу и код којих је дошло до некрозе 
панкреаса, инфекције некрозе, формирања псеудоцисте панкреаса или је наступио смртни 
исход. У циљу дефинисања тежине и тока болести, у овој студији је коришћена оригинална 
Атланта класификација за акути панкреатитис из 1992. године, с обзиром на то да је ова 
студија започела пре последње ревизије ових критеријума која је донета 2012. године. 
Тежина акутног панкреатитиса је дефинисана у складу са критеријумима који се односе на 
развој отказивања органа и/или присуство локалних компликација као што су: некроза 
панкреаса, инфекција некрозе или псеудоциста панкреаса, као и на инцијални RANSON скор 
3 и више и/или APACHE II скор 8 и више. Отказивање органа и системске компликације су 
дијагностиковани, уколико су настали током првих седам дана од почетка болести и ако су 
трајали  више од 48 сати, уз присутан бар један од следећих параметара: хиповолемијски шок 
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(систолни крвни притисак <90 mmHg након надокнаде изгубљене течности), респираторна 
инсуфицијенција (PaО2 <8 kPa), бубрежна инсуфицијенција (ниво креатинина у крви >177 
μmol/ml (2 mg/ dl)), дисеминована интраваскуларна коагулација или гастроинтестинално 
крварење (> 500 ml/ 24h).  
За сваки од „случајева“ су из преосталих чланова студијске популације били изабрани 
пацијенти истог пола и сличне старости (± 1 година). Од изабраних пацијената истог пола и 
сличне старости, случајним узорком је изабрана најмање једна контрола коришћењем 
RANDBETWEEN функције Microsoft Excel- а. 
3.4 ВАРИЈАБЛЕ КОЈЕ СУ МЕРЕНЕ У СТУДИЈИ 
 
1. Независне варијабле: 
 Значајна комедикација у последњих годину дана – наводе се хронична терапија, врста 
лека, доза, трајање терапије - утврђена је увидом у „тест листу“, у коју су подаци 
унети анкетирањем и на основу историје болести пацијента.   
 Коришћење антибиотика код куће у последњих месец дана – утврђена је увидом у 
„тест листу“, у коју су подаци унети анкетирањем пацијента. 
 Коришћење кортикостероида или других имуносупресива (укључујући и цитостатике) 
у последњих месец дана – утврђено је увидом у „тест листу“, у коју су подаци унети 
анкетирањем пацијента. 
 Хоспитално лечење у последња 3 месеца дуже од 2 дана - утврђено је увидом, у „тест 
листу“ у коју су подаци унети анкетирањем пацијента. 
 Операција или друга инвазивна дијагностичка/терапијска процедура у последња 3 
месеца - утврђена је увидом у „тест листу“, у коју су подаци унети  анкетирањем и на 
основу историје болести пацијента.  
 Врста интравенског катетера (централни или периферни) и дужина коришћења – 
утврђена је увидом у „тест листу“, у коју су подаци унети на основу историје болести 
пацијента.  
 Профилактичка примена антибиотика од пријема пацијента – утврђена је врста и доза 
антибиотика, пут примене и дужина примене, увидом у „тест листу“, у коју су подаци 
унети на основу историје болести пацијента.  
 Примена нестероидних антиинфламаторних лекова (NSAIL) – утврђена је врста и доза 
NSAIL- а, пут примене и дужина примене, увидом у „тест листу“, у коју су подаци 
унети на основу историје болести пацијента.  
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 Примена осталих лекова – утврђена је врста и доза осталих лекова, пут примене и 
дужина примене, увидом у „тест листу“ у коју су подаци унети на основу историје 
болести пацијента  
 Исхрана пацијента (врста исхране, врста раствора, начин примене, доза и дужина 
примене) – утврђена је увидом у „тест листу“, у коју су подаци унети на основу 
историје болести пацијента.  
 Вештачка вентилација пацијента (постојање, врста и дужина примене) – утврђена је 
увидом у „тест листу“, у коју су подаци унети на основу историје болести пацијента.  
 Ниво интерлеукина 6 – измерен из серума оболелих од акутног панкреатитиса првог и 
трећег дана после пријема ELISA методом коришћењем комерцијалних китова по 
упутству произвођача. 
 Ниво интерлеукина 8 – измерен из серума оболелих од акутног панкреатитиса првог и 
трећег дана после пријема ELISA методом коришћењем комерцијалних китова по 
упутству произвођача. 
 Ниво интерлеукина 10 – измерен из серума оболелих од акутног панкреатитиса првог 
и трећег дана после пријема ELISA методом коришћењем комерцијалних китова по 
упутству произвођача. 
 Ниво епидермалног фактора раста (EGF) - измерен из серума оболелих од акутног 
панкреатитиса првог и трећег дана после пријема ELISA методом коришћењем 
комерцијалних китова по упутству произвођача.  
 Ниво фактор некрозе тумора- алфа (TNF-α) - измерен из серума оболелих од акутног 
панкреатитиса првог и трећег дана после пријема ELISA методом коришћењем 
комерцијалних китова по упутству произвођача. 
 
2. Зависне варијабле: 
 Некроза панкреаса – утврђена је компјутеризованом томографијом са контрастом или 
нуклеарном магнетном резонанцом увидом у „тест листу“, у коју су подаци унети на 
основу историје болести пацијента.  
 Инфекција некрозе – утврђена је присуством мехурића гаса на прегледу 
компјутеризованом томографијом увидом у „тест листу“, у коју су подаци унети на 
основу историје болести пацијента.  
 Псеудоциста панкреаса – утврђена је компјутеризованом томографијом увидом у 
„тест листу“, у коју су подаци унети на основу историје болести пацијента.  
50 
 
 Смртни исход – утврђен је увидом у „тест листу“, у коју су подаци унети на основу 
потврде о смрти из историји болести пацијента. 
 
3. Збуњујуће варијабле: 
 Тежина акутног панкреатитиса - одређена је према Атланта критеријумима из 1992. 
године увидом у „тест листу“, у коју су подаци унети на основу историје болести 
пацијента.  
 Синдром системског инфламаторног одговора (SIRS) – утврђен је увидом у „тест 
листу“, у коју су подаци унети на основу историје болести пацијента. 
 Мултиорганска дисфункција - постојање и тежина, одређена је на основу вредности 
SOFA и модификованог MOD скора увидом у „тест листу“, у коју су подаци унети на 
основу историје болести пацијента.  
 Процена тежине болести на основу налаза компјутеризоване томографије - утврђена је 
скором по Балтазару најраније 72 сата од пријема у интензивну негу увидом у „тест 
листу“, у коју су подаци унети на основу историје болести пацијента.  
 Вредности виталних параметара (артеријски крвни притисак, срчана и респираторна 
фреквенца, сатурација крви кисеоником, телесна температура), као и централни 
венски притисак, односно, Глазгов кома скор (GCS)- утврђени су увидом у „тест 
листу“ у коју су подаци унети на основу историје болести пацијента.  
 Вредности рутинских хематолошких тестова (седиментација еритроцита, хематокрит, 
број еритроцита, леукоцита, тромбоцита, леукоцитарна формула, MCHC, МCH и 
МCV) – утврђени су увидом у „тест листу“, у коју су подаци унети на основу историје 
болести пацијента.  
 Вредности рутинских биохемијских тестова (гликемија, уреа, креатинин, билирубин- 
укупни и директни, аминотрансферазе, алкална фосфатаза, амилаза, липаза, лактатна 
дехидрогеназа, укупни протеини, албумини, триглицериди, холестерол, HDL, LDL, 
натријум, калијум, калцијум, хлор, C-реактивни протеин, прокалцитонин, 
фибриноген, бикарбонати, рН крви, базни ексцес, парцијални притисак кисеоника и 
угљен- диоксида у артеријској крви) – утврђени су увидом у „тест листу“, у коју су 
подаци унети на основу историје болести пацијента.  
 Вредности APACHE II скора, RANSON скора, модификованог GLASGOW скора, и 
BISAP скора – утврђени су увидом у „тест листу“, у коју су подаци унети на основу 




 Рендгенграфија грудног коша са утврђивањем излива или консолидација паренхима – 
урађена је на пријему пацијента у интензивну негу. Налаз је утврђен увидом у „тест 
листу“, у коју су подаци унети на основу историје болести пацијента.  
 Операција због панкреатитиса (индикација, врста интервенције, време од пријема 
пацијента, трајање) – утврђена је увидом у „тест листу“ у коју су подаци унети на 
основу историје болести пацијента.  
 Остале нефармаколошке терапијске мере због компликација панкреатитиса (нпр. 
дијализа, плеурална пункција или дренажа и др.) -  утврђене су увидом у „тест листу“, 
у коју су подаци унети на основу историје болести пацијента.  
 Индекс телесне масе  -  израчунат је као количник тежине пацијента у килограмима и 
квадриране висине пацијента у метрима увидом у „тест листу“, у коју су подаци унети 
на основу историје болести пацијента.  
 Пол пацијента – утврђен је увидом у „тест листу“, у коју су подаци унети на основу 
историје болести пацијента. 
 Степен образовања - утврђен је увидом у „тест листу“, у коју су подаци унети на 
основу анкете пацијента. 
 Коморбидитет (врста и степен тежине акутне или хроничне болести која прати 
панкреатитис) – утврђен је увидом у „тест листу“, у коју су подаци унети 
анкетирањем и на основу историје болести пацијента.   
 Старост пацијента у годинама – утврђена је увидом у „тест листу“ у коју су подаци 
унети анкетирањем и на основу историје болести пацијента.   
 Пушење (више од 5 цигарета дневно у последњих годину дана) - утврђено је увидом у 
„тест листу“ у коју су подаци унети на основу анкете пацијента.  
 Уношење алкохола - наведена је врста, количина, учесталост и дужина конзумирања 
алкохолних пића - утврђено је увидом у „тест листу“ у коју су подаци унети на основу 
анкете пацијента. 
 Уношење кафе – наведена је дневна количина и колико дуго - утврђено је увидом у 
„тест листу“ у коју су подаци унети на основу анкете пацијента. 
 Етиологија акутног панкреатитиса (калкулоза билијарног система, конзумирање 
алкохола или остали узроци) - утврђена је увидом у „тест листу“, у коју су подаци 




3.5 ПРОТОКОЛ ИСТРАЖИВАЊА 
 
Узорци крви за мерење лабораторијских параметара су узимани у прва 24 сата од 
пријема болесника у Клинички центар као и трећег дана хоспитализације, а затим према 
захтевима ординирајућих лекара. Сва мерења, осим цитокина, направљена су у Централној 
лабораторији Клиничког центра Крагујевац, од стране надлежног специјалисте биохемије. 
Концентрација анализираних цитокина у серуму је одређивана колориметријском методом 
односно комерцијалним ELISA (Enzyme Linked Immunosorbent Assay) специфичним за људе 
(R&D Systems, Minneapolis, MN), у Центру за молекулску медицину и истраживање 
матичних ћелија Факултета медицинских наука Универзитета у Крагујевцу, користећи 
адекватне сетове: DuoSets (R&D Systems, Minneapolis, MN, USA); фактор некрозе тумора - 
алфа (TNF-alfa: број DY210; праг детекције 15,6-1000 pg/ml), епидермални фактор раста 
(EGF: број DY236; праг детекције 3,91-250 pg/ml), интерлеукин 6 (IL-6: број DY206; праг 
детекције 9,38-600 pg/ml), интерлеукин 8 (IL-8: број DY208; праг детекције 31,2-2000 pg/ml) 
и интерлеукин 10 (IL-10: број DY217B; праг детекције 31,2-2000 pg/ml).  
У првом кораку су везујућа антитела растворена у фосфатном сланом пуферу (ПБС) у 
одговарајућој концентрацији по упутству. У сваки од 96 бунарчића на радној плочи стављано 
је по 100 микролитара (µL) везујућег антитела. Плоча је покривена и остављена да се 
инкубира преко ноћи на собној температури. Након инкубације плоча се испирала три пута 
са по 400 µL испирајућег раствора (који у себи садржи 0,09% Твин 20 у PBS). У сваки 
бунарчић је додавано по 300 µL блокирајућег раствора и остављено да се инкубира 1 сат на 
собној температури. Радна плоча је три пута испирана са по 400 µL испирајућег раствора и у 
сваки бунарчић је додавано по 100 µL стандарда на почетку плоче и одговарајућег узорка у 
наставку све до потпуног облагања целе плоче. Радна плоча је инкубирана 2 сата на собној 
температури. Стандарди су растворени према упутству у реагенс дилуенту и од њих су 
прављена двострука разблажења. На основу седам разблажених концентрација и слепе пробе 
конструисана је стандардна крива за сваки мерени цитокин. Након инкубације радна плоча је 
испирана три пута са по 400 µL испирајућег раствора и у сваки бунарчић је додавано по 100 
µL детектујућег антитела, које је претходно растворено у одговарајућој концентрацији према 
упутству у реагенс дилуенту. Радна плоча је инкубирана 2 сата на собној температури и 
потом је испирана три пута са по 400 µL испирајућег раствора. У сваки бунарчић је додавано 
по 100 µL стрептавидин-HRP раствора (претходно је стрептавидин-HRP растворен према 
упутству у реагенс дилуенту). Радна плоча је инкубирана 20 минута на собној температури 
заштићена од светла. Након три пута испирања са по 400 µL испирајућег раствора, у сваки 
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бунарчић је додавано по 100 µL супстратне солуције (која је прављена непосредно пре 
додавања у бунарчиће). Радна плоча је инкубирана 20 минута на собној температури 
заштићена од светла. У последњем кораку у сваки бунарчић је додавано по 50 µL стоп 
солуције и плоча је у року од 30 минута очитавана на 450 nm ELISA читачу. На основу 
очитаних апсорбанци конструисана је најпре стандардна крива и са ње су потом 
израчунаване концентрације наших узорака.      
3.6 СНАГА СТУДИЈЕ И ВЕЛИЧИНА УЗОРКА 
 
Величина група одређена је на основу следећих почетних параметара: снаге студије од 
80%, вероватноће грешке првог типа () од 0.05 за једносмерно тестирање нулте хипотезе и 
минималне клинички значајне разлике у вредностима посматраних варијабли од 20% (за 
категоријска обележја), при чему је учесталост одређене вредности категоријске варијабле у 
контролној групи 20%. Уз такве параметре, потребно је укупно 128 пацијената. Пацијенти су 
дистрибуирани међу групама у односу 1:1 (на сваког пацијента који спада у групу случајева 
долази још најмање један пацијент који спада у контролну групу).  
3.7 СТАТИСТИЧКА ОБРАДА ПОДАТАКА  
 
Прикупљени подаци су организовани и унети у табелу статистичког програма SPSS 
верзија 20. Прво су обрађени дескриптивно; за континуалне варијабле су одређене мере 
централне тенденције и мере варијабилитета, а за категоријске варијабле учесталост 
појединих категорија. Значајност разлике у вредностима континуалних варијабли између 
случајева и контрола је тестирана Студентовим Т-тестом за независне узорке (ако постоји 
нормална расподела вредности на основу Колмогоров-Смирновљевог теста) или Ман- 
Витнијевим тестом (ако нема нормалне расподеле). Значајност разлике у процентуалној 
заступљености појединих категорија између случајева и контрола је тестирана Хи-квадрат 
тестом (или Фишеровим тестом код мале учесталости појединих категорија). Утицај већег 
броја независних и збуњујућих варијабли на категоријски исход (као и интеракција између 
предикторских варијабли) је испитан помоћу бинарне логистичке регресије. Такође, 
коришћене су RОС криве (receiver operating characteristic curve), да се испита да ли измерене 
вредности појединих фактора које су значајно повезане са настанком компликација и/ или 
смртним исходом имају предиктивни значај. Максимални ниво прихватљиве вероватноће 





4.1 СТУДИЈА 1: АНАЛИЗА ФАКТОРА ПОВЕЗАНИХ СА СМРТНИМ 
ИСХОДОМ КОД ПАЦИЈЕНАТА СА АКУТНИМ ПАНКРЕАТИТИСОМ 
Опште карактеристике испитаника  
 
Табела 1. Опште карактеристике пацијената и тежина болести 
 
Опште карактеристике 
(X+SD (Med, min-max))/n(%) 
Смртни исход Значајност 
 Не Да  











Мушкарци 41 (36,3%) 7 (36,8%) b
p=0,963 












69 (79,3%) 11 (73,3%) 
б
p=0,603 
Виша и висока 
школа 




Лака форма 76 (67,3%) 2 (10,5%) 
b
p=0,000* 




Билијарни 36 (54,5%) 4 (36,4%) 
b
p =0,458 Алкохолизам 14 (21,2%) 4 (36,4%) 
Други узроци 16 (24,2%) 3 (27,3%) 
*статистички значајна разлика; 
a







 У студију је укључено 132 пацијента са акутним панкреатитисом. Испитаници са 
смртним исходом су статистички значајно мање били заступљени - 113 (85,6%) пацијента 
имало је успешан исход лечења у смислу преживљавања, док је код 19 испитаника дошло до 



















Уочена је статистички значајна разлика у старости испитаника са различитим исходом 
лечења акутног панкреатитиса: табела 1. Испитаници са смртним исходом били су 






 Није уочена статистички значајна разлика у учесталости испитаника различитог пола, 
посматрано у односу на исход болести: табела 1. И у групи преживелих и у групи умрлих 
пацијента оболели мушког пола били су више заступљени. Није уочена статистички значајна 
разлика у вредностима BMI, посматрано у односу на исход лечења акутног панкреатитиса: 






преко 27. Није уочена статистички значајна разлика у степену образовања испитаника, 
посматрано у односу на исход болести: табела 1. Испитаници са основним и 
средњешколским образовањем били су заступљени са више од 70% и у групи испитаника са 
смртним исходом и у групи преживелих пацијената оболелих од акутног панкреатитиса. 
Статистички значајна разлика у морталитету пацијената оболелих од акутног панкреатитиса 
уочена је између пацијената са лаким и тешким обликом панкреатитиса: табела 1. У групи 
испитаника са тешким обликом панкреатиса статистички значајно више испитаника имало је 
смртни исход. У групи са лаком формом панкреатитиса, њих 2,6% испитаника, имало је 
смртни исход, док је у групи са тешком формом панкреатитиса са смртним исходом било 
31,5% испитаника: графикон 3. 
 
Графикон 3. 





 Није уочена статистички значајна разлика у етиологији панкреатитиса између умрлих 
и преживелих пацијената: табела 1. У групи преживелих испитаника највише је било 
испитаника са панкреатитисом билијарног порекла, преко 50%, док су у групи умрлих 
пацијената испитаници са панкреатитисом билијарног порекла и панкреатитисом као 






















Навике у понашању пацијената 
 
Табела 2. Навике у понашању оболелих 
 









Не 54 (60,7%) 2 (13,3%) 













66 (73,3%) 10 (76,9%) 
а
p=0,783 
Више од 25ml дневно 
сваки дан у последње 
3 године 
24 (26,7%) 3 (23,1%) 









Уопште не пије кафу 
или 
1-2 шољице дневно 




Пије 3 и више 
шољица дневно 
28 (31,5%) 4 (23,5%) 
















Статистички значајна разлика није уочена у учесталости пушача и непушача, 
посматрано у односу на морталитет испитаника са акутним панкреатитисиом, као ни у 
дневном уживању никотина: табела 2. Статистички значајна разлика између група умрлих и 
преживелих није уочена у учесталости испитаника који не конзумирају алкохол или га 
узимају у малој количини и испитаника који узимају више од 25ml алкохола дневно уназад 3 
године: табела 2. Статистички значајна разлика није уочена ни у дужини конзумирaња 
алкохола, између напред наведених анализираних група: табела 2. Посматрано у односу на 
морталитет испитаника од акутног панкреатитиса, статистички значајна разлика није уочена 
ни у заступљености испитаника који не пију кафу или је конзумирају у количини од 1-2 
шољице и заступљености испитаника који пију више од 3 шољица кафе дневно, ни у дужини 








Коморбидитет, терапија и хоспитално лечење пре болести 
 











59 (52,2%) 3 (15,8%) 
а
p=0,003*




54 (47,8%) 16 (84,2%) 
Дијабетес 
мелитус 




Да, без хроничних 
компликација 
13 (11,5%) 7 (36,8%) 
Да, са хроничним 
компликацијама 
2 (1,8%) 0 (0,0%) 
Малигна болест 








1 (0,9%) 0 (0,0%) 
Да, са метастазама, 
онколошка терапија 
у току 




Не 113 (100,0%) 18 (94,7%) 
а
p=0,014*
 Да, блажи облик 0 (0,0%) 1 (5,3%) 
Да, умерено-тежи 
облик 




Не 111 (98,2%) 18 (94,7%) 
а
p=0,344
 Да, није на 
дијализи 
2 (1,8%) 1 (5,3%) 
Да, на дијализи је 0 (0,0%) 0 (0,0%) 
Значајно КВС 
обољење 
Не 70 (61,9%) 7 (36,8%) 
а
p=0,029*
 Да, блажи облик 39 (34,5%) 9 (47,4%) 
Да, умерени/тежи 
облик 
4 (3,5%) 3 (15,8%) 
HLP 
(дислипидемија) 






5 (4,4%) 1 (5,3%) 
Да, поремећај 
триглицерида 
0 (0%) 0 (0%) 
Обољења 
штитасте жлезде 
Не 108 (95,6%) 18 (94,7%) а
p=0,862 
 
Хипотиреоза 4 (3,5%) 1 (5,3%) 
Хипертиреоза 1 (0,9%) 0 (0,0%) 
Плућне болести 
Не 106 (93,8%) 15 (78,9%) а
p=0,030* 
 
Да, блажи облик 7 (6,2%) 4 (21,1%) 
Да, тежи облик 0 (0%) 0 (0%) 
Анемија Не 113 (100,0%) 19 (100,0%) / 
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Да, регулисана 0 (0%) 0 (0%) 
Да, нерегулисана 0 (0%) 0 (0%) 




Између испитаника са различитим исходом лечења акутног панкреатитиса - умрлих и 
преживелих, уочена је статистички значајна разлика у значајном коморбидитету: табела 3. 
Испитаници са значајним коморбидитетом статистички значајно више су били заступљени у 
групи испитаника са смртним исходом:  графикон 4. 
 
Графикон 4. 




  Статистички значајна разлика између умрлих и преживели испитаника са акутним 





























Bez značajnih hroničnih bolesti








Испитаници са дијабетесом били су више заступљени у групи са смртним исходом. 
Испитаника са дијабетесом и хроничним компликацијама није било у групи умрлих 
пацијента, док су у групи преживелих пацијената били заступљени са 1,8%: графикон 5. Није 
уочена статистички значајна разлика у заступљености испитаника са малигним болестима 
између оболелих са акутним панкреатитисом и различитим исходом болести - преживелих и 
умрлих: табела 3. Малигна болест забележена је само код једног испитаника који је преживео 
акутни панкреатитис. Статистички значајна разлика између испитаника преживелих и 
умрлих од акутног панкреатитиса, уочена је у заступљености испитаника са и без хроничне 
инсуфицијенције јетре, табела 3. Испитаници са хроничном инсуфицијенцијом јетре били су 
значајно више заступљени код испитаника са смртним исходом, графикон 6. Није било 




































 Није уочена статистички значајна разлика у заступљености испитаника са и без 
хроничне бубрежне инсуфицијенције посматрано у односу на морталитет испитаника са 
акутним панкреатитисом: табела 3. Није било испитаника који су имали тежи облик 
хроничне инсуфицијенције и који су били на хемодијализи. Уочена је статистички значајна 
разлика у заступљености испитаника без значајног КВС коморбидитета (лоше контролисана 
HTA и/или IBS, HSI, IBM) и са различтим степеном његовог испољавања: табела 3. 
Испитаници без значајног КВС коморбидитета били су статистички значајно више 
заступљени у групи преживелих пацијената. Испитаници и са блажим и са умереним/тежим 
обликом КВС коморбидитета били су значајно више заступљени у групи испитаника са 































 Између преживелих и умрлих пацијената у посматраној групи оболелих није уочена 
статистички значајна разлика у броју оболелих са дислипидемијом и обољењем штитасте 
жлезде: табела 3. Уочена је статистички значајна разлика у заступљености испитаника без 
плућних болести и са лаким обликом плућних болести, између оболелих са различитим 
исходом акутног панкреатитиса: табела 3. У групи испитаника са смртним исходом 


































Ne Da, blaži oblik
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0 (0,0%) 1 (5,3%) 
ГИХТ 1 (0,9%) 0 (0,0%) 
Хепатитис Ц 1 (0,9%) 0 (0,0%) 
Имуносупресивна 
терапија дужа од две 
недеље у току 
последњих годину дана 
пре хоспитализације 
Не 113 (100,0%) 19 (100,0%) 
/ 
Да, само један лек 0 (0%) 0 (0%) 
Да, комбинација 
лекова 
0 (0%) 0 (0%) 
Примена системских 
кортикостероида дуже 
од две недеље у току 
последњих 15 месеци 
пре хоспитализације 








0 (0,0%) 1 (5,3%) 




0 (0%) 0 (0%) 
Имуносупресиви и 
цитостатици дуже од 
месец дана у 
последњих годину дана 
пре хоспитализације 




0 (0%) 0 (0%) 
Да, цитостатици 0 (0%) 0 (0%) 
Имуностимулатори/ 
имуномодулатори 
Не 113 (100,0%) 19 (100,0%) 
/ 
Да / / 
Узимање антибиотика 
последњих месец дана 
пре хоспитализације 
најмање 7 дана 




Да 12 (10,6%) 1 (5,3%) 




 У посматраној групи оболелих није било испитаника са: имуносупресивном терапијом 
дужом од две недеље у току последњих годину дана пре хоспитализације, на терапији 
имуносупресивима и цитостатицима дуже од месец дана у последњих годину дана пре 
хоспитализације и имуностимулаторима/ имуномодулаторима: табела 4. Посматрано у 
односу на морталитет испитаника са акутним панкреатитисом, није уочена статистички 
значајна разлика у учесталости испитаника са другим хроничним запаљенским и/ или 
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аутоимуним болестима: табела 4. Између испитаника са смртним исходом акутног 
панкреатитиса и преживелих, уочена је статистички значајна разлика у заступљености 
испитаника са применом системских кортикостероида дуже од две недеље у току последњих 
15 месеци пре хоспитализације: табела 4. У групи пацијената са смртним исходом био је 
испитаник који је примао ову терапију у дневној дози мањој од физиолошког нивоа, док у 
групи преживелих нико није примао ову врсту терапије: графикон 9. 
 
Графикон 9. 
Примена системских кортикостероида дуже од две недеље у току  





 Није уочена статистички значајна разлика у заступљености испитаника који су били 
на терапији антибиотицима последњих месец дана пре хоспитализације најмање 7 дана, 
између преживелих и оболелих са смртним исходом од акутног панкреатитиса: табела 4. 
 
Табела 5. Болничко лечење и инвазивна дијагностика 
 
Посматрани параметри 




Болничко лечење током 
последња 
3 месеца дуже од 2 дана 













Да 1 (0,9%) 1 (5,3%) 













Ne Da, dnevna doza manja od fizioloskog nivoa
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Између умрлих и преживелих пацијената, оболелих од акутног панкреатитиса, није 
уочена статистички значајна разлика у учесталости испитаника са и без болничког лечења 
током последња 3 месеца дуже од 2 дана и са и без инвазивне дијагностике/ лечења 
(операције, EGDS, колоноскопије, бронхоскопије, цистоскопије, биопсије): табела 5. 
 
Вредности хемодинамских параметара, клиничка слика и лабораторијске анализе на 
пријему 
 
Табела 6. Хемодинамски параметри, посматрани скорови и телесна температура 
 
Посматрани параметри  





























































*статистички значајна разлика;  
a




 Није уочена статистички значајна разлика у хемодинамским параметрима на пријему 
(MAP, срчана фреквенца), респираторној функцији (респираторна фреквенца и сатурација на 
пријему), телесној температури, Глазгов кома скору и диурези у прва 24 часа: табела 6.  
 
Табела 7. Гасне анализе 
 
Посматрани параметри 












Бикарбонати из гасних анализа 








Базни ексцес из гасних анализа 



















Парцијални притисак CО2 на 








*статистички значајна разлика;  
b
Mann Whitney test 
  
Није уочена статистички значајна разлика у вредностима напред наведених 
посматраних параметара из гасних анализа на пријему између испитаника оболелих од 
акутног панкреатитиса са смртним исходом и преживелих: табела 7.  Статистички значајна 
разлика између испитаника оболелих са акутним панкреатитисом, са смртним исходом и 
преживелих није уочена ни у једном од посматраних параметара крвне слике и параметара 
запаљења на пријему: седиментацији, CRP-у, броју леукоцита, леукоцитарној формули, броју 
еритроцита, концентрацији хемоглобина, вредностима хематокрита, броју тромбоцита, 
вредностима фибриногена и хемоглобина: табела 8. 
 
Табела 8. Крвна слика и параметри запаљења на пријему 
 
Посматрани параметри 






























































































































Табела 9. Лабораторијске анализе 
 
Посматрани параметри 





















Креатинин у серуму на 







Амилаза у серуму на 







Липаза у серуму на 







































Лактат дехидрогеназа на 







Алкална фосфатаза на 






























LDL холестерол на 







HDL холестерол на 































































*статистички значајна разлика; 
a




Уочена је статистички значајна разлика у вредностима гликемије на пријему између 
испитаника оболелих од акутног панкреатитиса, са смртним исходом и преживелих 
испитаника: табела 9. Испитаници са смртним исходом имали су статистички значајно веће 
вредности гликемије на пријему: графикон 10. 
 
Графикон 10. 
Гликемија на пријему и морталитет 
 
 
Статистички значајна разлика уочена је и у вредностима урее на пријему посматрано 























Уреа на пријему и морталитет 
 
 
Статистички значајно веће вредности овог параметра измерене су у групи испитаника 
са каснијим смртним исходом:  графикон 11. Вредности урее у групи умрлих пацијената око 
три пута су биле веће него код преживелих испитаника. У посматраној групи оболелих са 
акутним панкреатитисом, између преживелих и испитаника са смртним исходом, 
статистички значајна разлика уочена је и у вредностима креатинина на пријему: табела 9. И 
код овог параметра вредности у групи умрлих пацијената биле су статистички значајно веће: 
графикон 12. У групи умрлих пацијена вредности креатинина на пријему биле су двоструко 
веће него у групи оболелих са добрим исходом. Код оболеих са акутним панкреатитисом, 
између испитаника са смртним исходом и преживелих, није уочена статистички знчајна 
разлика у вредностима: амилазе у серуму на пријему, липаза у серуму, ALT и AST у серуму, 
укупном и директном билирубину и лактат дехидрогенази: табела 9. У посматраној групи 
оболелих од акутног панкреатитиса, између преживелих и испитаника са смртним исходом, 
уочена је статистички значајна разлика у вредностима алкалне фосфатазе на пријему: табела 
9. Статистички значајно мање вредности овог параметра измерене су у групи умрлих 


















Алкална фосфатаза на пријему и морталитет 
 
 
 Није уочена статистички значајна разлика у вредностима гама GT, холестерола и 
триглицерида у групи оболелих са акутним панкреатитисом, посматрано у односу на исход 
болести: табела 9. Између преживелих и умрлих пацијената са акутним панкреатитисом, 
уочена је статистички значајна разлика у вредностима LDL холестерола: табела 9. 
Статистички значајно веће вредности овог параметра измерене су код преживелих 





LDL холестерол на пријему и морталитет 
 
 
 Није уочена статистички значајна разлика у вредностима HDL- а, између испитаника 
са смртним исходом акутног панкреатитиса и преживелих: табела 9.  Посматрано у односу на 
морталитет, уочена је статистички значајна разлика у вредностима протеина на пријему код 
оболелих са акутним панкреатитисом: табела 9. Анализом добијене разлике, уочавамо 









 Није уочена статистички значајна разлика у вредностима глобулина и натријума 
између оболелих са акутним панкреатитисом и различитим исходом болести - преживелих и 
умрлих: табела 9. Вредности калцијума и хлорида нису се статистички значајно разликовале, 
посматрано у односу на исход (преживели и умрли) оболелих са акутним панкреатитисом: 
табела 9. Између умрлих и преживелих пацијената оболелих од акутног панкреатитиса, 
уочена је статистички значајна разлика у вредностима албумина на пријему: табела 9. И код 
овог параметра статистички значајно веће вредности измере су у групи преживелих: 
графикон 16. Између преживелих и умрлих пацијената оболелих од акутног панкреатитиса 
уочена је статистички значајна разлика у вредностима калијума: табела 9. Вредности 
























Калијум на пријему и морталитет 
 
 
Клиничка слика, посматрани скорови  
 
Табела 10. Појава плеуралног излива, дужина коришћења CVK и вредности CVP 
 
Посматрани параметри 




Плеурални излив и/ 
или консолидација 
плућа на пријему 









78 (69,0%) 1 (5,3%) а
p=0,000*
 
Централни 35 (31,0%) 18 (94,7%) 









Централни венски притисак на 












Mann Whitney U test 
 
Између преживелих и умрлих пацијената са акутним панкреатитисом уочена је 
статистички значајна разлика у заступљености испитаника са плеуралним изливом: табела 
10. Статистички значајно веће учесталост испитаника са плеуралним изливом запажена је 
код оболелих са смртним исходом: графикон 18. Статистички значајна разлика између 
испитаника, са смртним исходом акутног панкреатитиса и преживелих испитаника, уочена је 
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у учесталости испитаника са централним венским катетером (CVK): табела 10. Испитаници 
са смртним исходом имали су пласиран центарлни венски катетер у статистички значајно 
већем броју случајева: графикон 19.  
 
Графикон 18. 









 Није уочена статистички значајна разлика у дужини коришћења CVK у данима и 
врeдностима централног венског притиска између испитаника са смртним исходом и 
























Periferni (braunila) Centralni venski kateter
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Уочена је статистички значајна разлика у учесталости испитаника са APACHE II 
скором већим од 8, у периоду 24-48h од пријема, посматрано у односу на морталитет 
испитаника са акутним панкреатитисом: табела 11. У групи са смртним исходом запажен је 





 по пријему: графикон 20. 
 
Графикон 20. 
APACHE II скор већи од 8 у 24 - 48
h
 и морталитет 
 
 
Табела 11. Посматрани скорови 
 
Посматрани параметри 




APACHE II скор већи од 
8 у 24-48h 
Не 65 (62,5%) 5 (26,3%) а
p=0,003*
 
Да 39 (37,5%) 14 (73,7%) 
BISAP скор већи од 3 у 
прва 24h 
Не 100 (90,9%) 10 (55,6%) а
p=0,000*
 
Да 10 (9,1%) 8 (44,4%) 
РАНСОН скор већи од 3 
у 48h 
Не 80 (74,1%) 7 (36,8%) а
p=0,001*
 
Да 28 (25,9%) 1 (63,2%) 
Модификовани 
GLASGOW скор већи од 
3 у 48h 




Да 42 (39,3%) 15 (88,2%) 
Balthasar CT скор > од 3 
3.-10. дана 
Не 57 (54,8%) 5 (27,8%) а
p=0,034*
 
Да 47 (45,2%) 13 (72,2%) 




























APACHE II skor veći od 8 u 24-48h
APACHE II skor manji od 8 u 24-48h
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Mann Whitney test 
 
 Између испитаника са различитим исходом лечења акутног панкреатитиса: 
преживелих и са смртним исходом, уочена је статистички значајна разлика у заступљености 
пацијената са BISAP скором већим од 3 у прва 24
 
сата: табела 11. Испитаници са 
вредностима овог скора већим од претходно наведених вредности били су статистички 
значајно више заступљени у групи испитаника са смртним исходом: графикон 21. 
 
Графикон 21. 
BISAP скор већи од 3 у прва 24
 
сата и морталитет 
 
  
Посматрано у односу на морталитет испитаника са акутним панкреатитисом, уочена је 
статистички значајна разлика у вредностима RANSON скора већим од 3 унутар првих 48
 
сати 























BISAP skor manji od 3 u prva 24h




RANSON скор већи од 3 у првих 48
 




Статистички значајно веће вредности RANSON скора током првих 48
 
сати по пријему 
забележене су у групи са смртним исходом: графикон 22. Између посматраних група 
испитаника оболелих од акутног панкреатитиса, преживелих и са смртним исходом, уочена 
је статистички значајна разлика у вредностима модификованог GLASGOW скора већег од 3 у 
првих 48
 
сати: табела 11. И код овог скора запажа се већа учесталост оболелих са смртним 
исходом у групи пацијената са вредностима овог скора већим од 3 у периоду од 48
 
сати по 
пријему: графикон 23 
 
Графикон 23. 
Модификовани GLASGOW скор већи од 3 у првих 48
 













RANSON skor manji od 3 u prvih 48h












Modifikovani GLASGOW skor manji od 3 u prvih 48h




Balthasar CT скор>3 у периоду од 3. до 10. дана по пријему и морталитет 
 
 
У групи оболелих са акутним панкреатитисом, уочена је статистички значајна разлика 
у заступљености испитаника са Balthasar CT скором већим и једнаким 3 у периоду од 3. до 
10. дана од пријема, посматрано у односу на морталитет, табела 11. Испитаници са већим 
вредностима овог скора били су значајно више заступљени у групи са смртним исходом, 
графикон 24.  
  
Примењена терапија: лекови, надокнада течности, нутриција, хирушко лечење и друге 
инвазивне процедуре 
 
Табела 12. Профилатичка примена антибиотика 
 
Посматрани параметри 






Не 47 (41,6%) 8 (42,1%) а
p=0,967
 
Да 66 (58,4%) 11 (57,9%) 
















Карбапенеми 20 (17,7%) 3 (15,8%) 
пеницилини/цефалоспорин 
+/- метронидазол 
43 (38,1%) 7 (36,8%) 
флуорохинолони 
+/- метронидазол 










мање или једнако од 
дефинисане дневне дозе 
55 (48,7%) 10 (5,3%) 












Balthasar skor<od 3 3-10.dana
Balthasar skor >=od 3 3-10.dana
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Mann Whitney test 
 
 Није уочена статистички значајна разлика у профилактичкој примени антбиотика, 
дужини антбиотске профилаксе, врсти профилактички примењеног антибиотика и дневне 
дозе профилактички примењеног антибиотика, међу испитаницима са смртним исходом и 
међу преживелима у посматраној групи оболелих са акутним панкреатитисом: табела 12. 
Међу испитаницима са смртним исходом због акутног панкреатитиса и преживелих није 
уочена статистички значајна разлика у примени NSAIL- а, врсти профилактички примењеног 
NSAIL- а, дужине примене NSAIL- а и дневној дози NSAIL- а: табела 13. 
 
Табела 13. Примена NSAIL- а 
 
Посматрани параметри 





Не 22 (19,5%) 7 (36,8%) а
p=0,091
 









Диклофенак 30 (26,5%) 5 (26,3%) 
Кеторолак 33 (29,2%) 3 (15,8%) 
Остали (бупрофен, 
напроксен, мелоксикам, 
нимесулид и др.) 
9 (8,0%) 2 (10,5%) 
Диклофенак и 
кеторолак 
17 (15,0%) 2 (10,5%) 














Мање или једнако од 
дефинисане дневне 
дозе 
82 (72,6%) 12 (63,2%) 
Већа од дефинисане 
дневне дозе 
6 (5,3%) 0 (0,0%) 




Mann Whitney test 
 
Статистички значајна разлика уочена је у примени инфузионих раствора код оболелих 
са акутним панкреатитисом, посматрано у односу на морталитет: табела 14. У групи са 
смртним исходом запажамо статистички значајно већу употребу кристалоида у комбинацији 
са HES-ом и у комбинацији са препаратима желатина, док је у групи преживелих испитаника 
била чешћа употреба кристалоида: графикон 25. Међу испитаницима са смртним исходом 
због акутног панкреатитиса и међу преживелима није уочена статистички значајна разлика у 
дневној надокнади течности првих седам дана и у врсти примењених кристалоидних 
раствора: табела 14. 
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Табела 14. Надокнада течности 
 
Посматрани параметри 







Само кристалоиди 95 (84,1%) 6 (31,6%) 
а
p=0,000
 Кристалоиди и HES 17 (15,0%) 12 (63,2%) 
Кристалоиди и 
препарат желатина 
1 (0,9%) 1 (5,3%) 
Дневна надокнада 
течности у првих 7 
дана 




2 до 4 литра 96 (85,0%) 14 (73,7%) 






(NaCl или глукоза) и 
сложених раствора 




Само сложени раствори 
(Рингер/Хартман) 
1 (0,9%) 0 (0,0%) 
Само NaCl и/или глукоза 3 (2,7%) 0 (0,0%) 





Примена инфузионих раствора и морталитет 
 
 
Статистички значајна разлика уочена је у исхрани пацијената оболелих од акутног 
панкреатитиса, преживелих и са смртним исходом: табела 15. У групи са смртним исходом, 
статистички значајно више су били заступљени испитаници са комплетном ентералном 
исхраном преко NGS, комбинованом енетералном и парентералном исхраном и тоталном 
парантералном исхраном: графикон 26. Статистички значајно више испитаника у групи 
преживелих са акутним панкреатитисом било је без потребе за нутритивном подршком, 

















Samo kristaloidi Kristaloidi i HES Kristaloidi i preparat želatina
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пацијента запажамо статистички значајно већи број испитаника код којих није примењивана 
нутритивна подршка, иако је била индикована: графикон 26. Међу оболелима од акутног 
панкреатитиса са смртним исходом и међу преживелима, није уочена статистички значајна 
разлика у трајању нутритивне подршке, дневној дози нутритивне подршке у калоријама и 
имунонутритивној формули: табела 15. 
 
Табела 15. Нутриција  
 
Посматрани параметри 






Без потребе за 
нутритивном подршком 
(унос хране започет 3-7 
дана) 







9 (8,0%) 1 (5,3%) 
Комплетна ентерална 
исхрана преко NGS 
8 (7,1%) 5 (26,3%) 
Комбинована ентерална и 
парентерална исхрана 
17 (15,0%) 6 (31,6%) 
Тотална парентерална 
исхрана 
16 (14,2%) 6 (31,6%) 
Није примењена 
нутритивна подршка, иако 
је била индикована 
23 (20,4%) 0 (0,0%) 




















да 13 (15,3%) 0 (0,0%) а
p=0,206
 
не 72 (84,7%) 9 (100,0%) 

























Табела 16. Врста и доза антибиотика и примена антимикотика 
 
Посматрани параметри 














2 (2,9%) 0 (0,0%) 
Пеницилин +/- 
метронидазол 
35 (50,7%) 2 (14,3%) 
Флуорохинолон +/- 
метронидазол 
2 (2,9%) 1 (7,1%) 
Остало 5 (7,2%) 0 (0,0%) 




Већа од дефинисане 
дневне дозе 




Мање или једнако 
од дефинисане 
дневне дозе 
55 (48,7%) 10 (52,6%) 









Да 19 (18,1%) 7 (36,8%) а
p=0,065
 
Не 86 (81,9%) 12 (63,2%) 

























Bez potrebe za nutritivnom podrškom (unos hrane zapocet 3-7 dana)
Kompletna enteralna ishrana preko nazojejunalne sonde
Kompletna enteralna ishrana preko NGS
Kombinovana enteralna i parenteralna ishrana
Totalna parenteralna ishrana




Врста терапијски примењеног антибиотика и морталитет 
 
 
Статистички значајна разлика уочена је у врсти терапијски примењеног антибиотика  
испитаника са акутним панкреатитисом, преживелих и са смртним исходом: табела 16. 
Испитаници са смртним исходом статистички значајно чешће су били на терапији 
карбапенемима од испитаника са успешним исходом лечења. У групи преживелих, највећи 
број испитаника примао је комбинацију метронидазола и пеницилина. У групи са смртним 
исходом није било пацијената код којих није дат антибиотик, док је у групи преживелих 
пацијената без антибиотика било 11,6% испитаника: графикон 27. Доза антибиотика 
примењеног терапијски и дужина примене антибиотске терапије нису се статистички 
значајно разликовале у посматраној групи оболелих са акутним панкреатитисом посматрано 
у односу на морталитет: табела 16. Није уочена статистички значајна разлика у учесталости 
испитаника на терапији антимикотицима,  у групи преживелих и умрлих оболелих од 





































Karbapenem Vankomicin +/- metronidazol Penicilin +/- metronidazol
Fluorohinolon +/- metronidazol Ostalo Nije dat antibiotik
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Табела 17. Хируршко лечење 
 
Посматрани параметри 














0 (0%) 0 (0%) 
Да, опсежна операција 
некрозектомија и 
дренажа 






0 (0,0%) 0 (0,0%) 
а
p=0,157
 Вероватна инфекција 
некрозе 
4 (66,7%) 6 (85,7%) 
Сумња на инфекцију 
некрозе 
2 (33,3%) 1 (14,3%) 
Време извођења 
операције 
у прве две 
недеље 






4 (66,7%) 5 (71,4%) 












Mann WhitneyU test;  
 
 Уочена је статистички значајна разлика у учесталости испитаника без хируршког 
лечења и са опсежном операцијом некрозектомије и дренаже, посматрано у односу на 
морталитет испитаника са акутним панкреатитисом: табела 17. У групи испитаника са 
смртним исходом статистички значајно више је било испитаника са горе наведеним 
хируршким лечењем: графикон 28. Није било испитаника код којих је рађена перкутана 





















Хируршко лечење и морталитет 
 
 
Уочена је статистички значајна разлика у заступљености испитаника који су примали 
крв и/или крвне деривате, у групи преживелих и исипитаника са смртним исходом у 
посматраној групи оболелих од акутног панкреатитиса: табела 18. У групи са смртним 
исходом статистички значајно више је било испитаника који су примали крв и/ или крвне 
деривате, графикон 29. 
 
Графикон 29. 




























Sa primenom krvi i/ili krvnih derivata
Bez primenom krvi i/ili krvnih derivata
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Не 86 (76,1%) 7 (36,8%) 
Примена 
албумина 
Да 32 (28,3%) 16 (84,2%) a
p=0,000*
 
Не 81 (71,7%) 3 (15,8%) 




 Статистички значајна разлика уочена је и у заступљености испитаника на терапији 
албуминима, међу посматраним групама испитаника оболелих од акутног панкреатитиса: 
преживелих и са смртним исходом: табела 18. Испитаници са овом врстом терапије 
статистички значајно више су били заступљени у групи са смртним исходом, графикон 30. 
 
Графикон 30. 


























Sa primenom albumina Bez primene albumina
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Да, меперидин 8 (7,1%) 1 (5,3%) 
а
p=0,000*
 Да, други (трамадол, 
фентанил, морфин) 
41 (36,3%) 16 (84,2%) 
Не 64 (56,6%) 2 (10,5%) 
Примена лекова који 
инхибишу стварање HCL-
а 
Да, IPP 44 (38,9%) 9 (47,4%) 
а
p=0,213
 Да, H2 
блокатори 
53 (46,9%) 10 (52,6%) 
Не 16 (14,2%) 0 (0,0%) 
Примена соматостатина/ 
октреотида 
Не 112 (99,1%) 18 (94,7%) а
p=0,148
 
Да 1 (0,9%) 1 (5,3%) 
Примена панкреасних 
ензима 
Да 19 (16,8%) 4 (21,1%) а
p=0,652
 
Не 94 (83,2%) 15 (78,9%) 
Примена калцијума 
Да 30 (26,5%) 9 (47,4%) а
p=0,066
 
Не 83 (73,5%) 10 (52,6%) 
Примена 
хепарина 




Да, нискомолекуларни 35 (31,0%) 12 (63,2%) 
да, стандардни 1 (0,9%) 1 (5,3%) 
Примена бикарбоната 
Не 109 (96,5%) 8 (42,1%) а
p=0,000*
 








Да 2 (1,8%) 10 (52,6%) 
Примена дигоксина 
Не 108 (95,6%) 14 (73,7%) а
p=0,001*
 
Да 5 (4,4%) 5 (26,3%) 
Примена фуросемида 
Не 89 (78,8%) 5 (26,3%) а
p=0,000*
 
Да 24 (21,2%) 14 (73,7%) 
Примена инсулина 
Да 55 (48,7%) 12 (63,2%) а
p=0,243
 
Не 58 (51,3%) 7 (36,8%) 
Примењена механичка 
вентилација 





Да, до 3 дана 2 (1,8%) 8 (42,1%) 
Да, дуже од 3 
дана 
3 (2,7%) 4 (21,1%) 




Између групе испитаника са смртним исходом и групе преживелих оболелих од 
акутног панкретитиса уочена је статистички значајна разлика у односу на примену опиоида: 
табела 19. Испитаници са смртним исходом статистички значајно чешће су примали 








Примена опијатних аналгетика и морталитет  
 
 
 Статистички значајна разлика, посматрано у односу на морталитет оболелих од 
акутног панкреатитиса, уочена је и у учесталости испитаника на терапији хепарином: табела 
19. Испитаници са смртним исходом статистички значајно чешће су били на терапији и 
нискомолекуларним и стандардним хепарином: графикон 32. 
 
Графикон 32. 
Примена хепарина и морталитет  
 
 
Статистички значајна разлика између преживелих и оболелих са акутним 
панкреатитисом и смртним исходом уочена је и у заступљености испитаника који су 
добијали бикарбонате: табела 19. Испитаници са смртним исходом статистички значајно 






































Примена бикарбоната и морталитет 
 
 
 Статистички значајна разлика, између горе наведених група уочена је у примени 
инотропних лекова (допамин и добутамин): табела 19. Испитаници са смртним исходом 
имали су, у статистички значајно већем броју, потребу за овом врстом потпоре: графикон 34. 
 
Графикон 34. 
Примена инотропа и морталитет 
 
 
Учесталост испитаника на терапији дигоксином статистички значајно се разликовала 
између групе испитаника са смртним исходом због акутног панкреатитиса и групе 
преживелих испитаника: табела 19. Испитаници на овој врсти терапије, статистички значајно 
































 Статистички значајна разлика између анализираних група уочена је и у примени 
фуросемида: табела 19. И овај лек су статистички значајно више примали испитаници са 
смртним исходом због акутног панкреатитиса: графикон 36. 
 
Графикон 36. 
Примена фуросемида и морталитет 
 
 
 Учесталост испитаника на терапији инсулином није се статистички значајно 
разликова, посматрано у односу на морталитет оболелих са акутним панкреатитисом: табела 
























Na terapiji furosemidom Bez terapije furosemidom
91 
 
исходом и преживелих, уочена је у потреби за респиратоном потпором, односно механичком 
вентилацијом: табела 19. Испитаници са смртним исходом имали су у већем броју потребу за 
респираторном потпором, као и дуже трајање механичке вентилације: графикон 37. 
 
Графикон 37. 
Механичка вентилација и морталитет 
 
 
 Статистички значајна разлика између група испитаника са смртним исходом и групе 
преживелих у посматраној групи оболелих од акутног панкреатитиса уочена је у броју 
испитаника код којих је утврђена нека од инвазивних терапијских процедура: дренажа, 
пункција, и сл: табела 20. Испитаници код којих је примењен неки облик инвазивне терапије 
статистички значајно чешће су били заступљени у групи са смртним исходом: графикон 38. 
 







Друга инвазивна терапија 
(дренаже, пункције и 
друго) 




Да 8 (7,1%) 6 (31,6%) 

































 Вредности IL-6 мерене првог дана статистички значајно су се разликовале између 
групе преживелих и групе испитаника са смртним исходом оболелих од акутног 
панкреатитиса мерених првог дана пријема: табела 21. Статистички значајно веће вредности 
овог параметра измерене су код испитаника са смртним исходом: графикон 39. Статистички 
значајно веће вредности овог параметра у групи пацијената са смртним исходом измерене су 
и трећег дана по пријему: табела 21. Унутар групном анализом, запажамо статистички 
значајно смањење вредности овог цитокина трећег дана у групи преживелих пацијената, док 
у групи са смртним исходом, у току посматраног периода праћења, није запажена 



























sa nekim oblikom invazivne terapije bez invazivne terapije
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*статистички значајна разлика; 
a























IL-6 првог и трећег дана и морталитет 
 
 Анализом вредности IL-8, измерених у групи преживелих и групи са смртним 
исходом а оболелих од акутног панкреатитиса, првог и трећег дана по пријему, уочена је 
статистички значајна разлика и то тако да су у оба времена посматране веће вредности овог 
цитокина измерене у групи са смртним исходом: табела 21. У групи преживелих испитаника 
током тродневног периода праћења забележен је статистички значајан пад вредности овог 
цитокина, док у групи са смртним исходом није забележена статистички значајна промена 

















IL-8 првог и трећег дана и морталитет 
 
Статистички значајна разлика уочена је и у вредностима IL-10 између анализираних 
група испитаника, мерених и првог и трећег дана: табела 21. У оба посматрана времена 
мерења статистички значајно веће вредности овог параметра измерене су у групи оболелих 
са смртним исходом: графикон 41. Унутар групном анализом статистички значајна промена 
IL-10 запажена је у групи оболелих који су преживели и то тако да су се вредности овог 
цитокина током тродневног периода праћења статистички значајно смањиле. У групи 
оболелих од акутног панкреатитиса са смртним исходом није запажена статистички значајна 
промена IL 10 у посматраном тродневном периоду. 




















IL-10 првог и трећег дана и морталитет 
 
 Посматрано у односу на морталитет није уочена статистички значајна разлика у 
вредностима TNF-α, ни у првом, ни у трећем мерењу: табела 21. Унутар групном анализом 
статистички значајно смањење вредности овог цитокина, током три дана праћења, 
забележено је код преживелих испитаника са акутним панкреатитисом, док у групи са 



















TNF-α првог и трећег дана и морталитет 
 
 Вредности EGF-a у групи оболелих са акутним панкреатитисом нису се статистички 
значајно разликовале, посматрано у односу на морталитет ни првог ни трећега дана мерења: 
табела 21. Анализом вредности посматраног цитокина између првог и трећег дана мерења 
код преживелих испитаника са акутим панкреатитисом, није уочена статистички значајна 
разлика, док је у групи са смртним исходом забележено статистички значајно смањење овог 




























 Посматрано у односу на морталитет, уочена је статистички значајна разлика у 
учесталости испитаника са и без SIRS-а на пријему: табела 22. Испитаници са SIRS-ом на 
















Sa SIRS-om na prijemu Bez SIRS-a na prijemu
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 Испитаници са смртним исходом акутног панкреатитиса статистички значајно чешће 
су имали појаву компликација: табела 22. Сви испитаници са смртним исходом имали су 
неку од компликација: графикон 45. 
 
Графикон 45. 
Појава компликација и морталитет 
 
 
 Између посматраних група испитаника са различитим исходом лечења, уочена је 
статистички значајна разлика у појави некрозе панкреаса: табела 22. Појава некрозе 
статистички значајно чешће је била у групи испитаника са смртним исходом: графикон 46. 
 
Графикон 46. 


























Sa nekrozom pankreasa Bez nekroze pankreasa
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SIRS на пријему у 
болницу 
Без SIRS-а 86 (76,1%) 5 (26,3%) а
p=0,000*
 
Са SIRS-ом 27 (23,9%) 14 (73,7%) 
Појава компликација 
Не 71 (62,8%) 0 (0,0%) а
p=0,000*
 
Да 42 (37,2%) 19 (100,0%) 
Појава некрозе 
панкреаса 
Не 84 (74,3%) 7 (36,8%) а
p=0,001*
 
Да 29 (25,7%) 12 (63,2%) 
Инфекција некрозе 
Не 108 (95,6%) 14 (73,7%) а
p=0,008*
 
Да 5 (4,4%) 5 (26,3%) 
Појава псеудоцисте 
Не 94 (83,2%) 16 (84,2%) а
p=0,912
 
Да 19 (16,8%) 3 (15,8%) 
Системске 
компликације 
Не 83 (86,5%) 2 (10,5%) а
p=0,000*
 

















1 (0,9%) 8 (42,1%) 
Кад је 
наступила смрт 
У прве две недеље 
настанка болести 
/ 8 (6,1%) 
/ 
После две недеље 
од почетка болести 
/ 11 (8,3%) 




Статистички значајна разлика између група испитаника оболелих од акутног 
панкреатитиса, преживелих и са смртним исходом, уочена је и у инфекцији некрозе: табела 
22. Испитаници са појавом инфекције некрозе статистички значајно више су били 














Појава инфекције некрозе панкреаса и морталитет 
 
 
 Посматрано у односу на морталитет испитаника са акутним панкреатитисом није 
уочена статистички значајна разлика у учесталости испитаника са псеудоцистом: табела 22. 
Системске компликације, статистички значајно чешће су се појављивале у групи 
испитаника са смртним исходом због акутног панкреатитиса: табела 22. Мање од 15% 
испитаника у групи преживелих имало је системске компликације које су се у групи 


















Sa infekcijom nekroze/apscesa pankreasa











Sa sistemskim komplikacijama Bez sistemskih komplikacija
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 Статистички значајна разлика уочена је и у исуфицијенцији органа/органских система 
између испитаника са различитим исходом лечења: преживелих и са смртним исходом: 
табела 22. Испитаници са исуфицијенцијом једног или више органских система статистички 
су значајно више били заступљени у групи са смртним исходом: графикон 49. 
 
Графикон 49. 




Логистичка регресиона анализа у односу на морталитет  
 
Логистичком регресионом анализом издвајани су предиктори морталитета код 
испитаника са акутним панкреатитисом. Овом врстом анализе издвајани су и предиктори 
разлике између преживелих испитаника и испитаника са смртним исходом, у присутним 
факторима ризика, у клиничкој слици болести, у примењеној терапији и појави 
компликација. Циљ ове анализе је био да се дефинишу параметри разлика између испитаника 
са различитим исходима болести, односно, да се дефинишу фактори који би лекару могли да 
укажу на исход код пацијента, већ на самом пријему пацијента, што би утицало на његову 
одлуку о начину лечења и одабиру терапијских протокола, са циљем предупређења смртног 
исхода и код најтежих форми акутног панкреатитиса. На овај начин одређујемо факторе чије 
присуство код оболелог га сврстава у високо ризичну групу са појавом лошег исхода. Први 
део логистичке регресионе анализе јесте униваријантна логистичка регресија, којом се 
испитује могућа разлика између испитаника са различитим исходом болести, у сваком од 
посматраних фактора понаособ. Фактори који су се униваријантном анализом показали као 
значајни улазили су у мултиваријантни регресиони модел, где је испитивана независност 


















значајан утицај фактора, добијен униваријантном анализом, објашњава утицај тог фактора на 
појаву посматраних исхода, али у присуству свих осталих фактора. Мултиваријантном 
(вишеструком) логистичком регресионом анализом издвајају се фактори који су били са 
независним утицајем на појаву смртног исхода. Униваријантном и мултиваријантном 
регресионом анализом израчунава се и релативни ризик који има највећи значај као „мера 
повезаности могућег узрока и очекиване последице” (exp (B)) и он нам показује колико пута 
су испитаници, са посматраним факторима ризика, под већом вероватноћом за развојем 
смртног исхода. Униваријантном регресионом анализом, као статистички значајни, 
издвојили су се: тежина панкреатитиса, старост, значајан коморбидитет, дијабетес мелитус, 
заначајни KVS коморбидитет, плућни коморбидитет, срчана фреквенца на пријему, уреа, 
креатинин, LDH, алкална фосфатаза, LDL, вредности протеина, албумина, калијума, 
постојање плеуралног излива, врста венског катетера, APACHE II скор, BISAP, RANSON, 
модификовани GLASGOW скор, Balthasar CT скор, SOFA, врста примењених инфузионих 
раствора, дневна надокнада течности, хирушко лечење, примена крви и крвних деривата, 
примена албумина, примена опиоида и њихова врста, примена хепарина, надокнада 
бикарбоната, примена инотропних лекова, примена дигоксина, фуросемида, потреба за 
респираторном потпором (механичка вентилација), примена неких од инвазивних 
терапијских поступака, IL-6 првог дана, IL-6 трећег дана, IL-8 првог дана, IL-8 трећег дана, 
врста инфузионог раствора, дневна надоканада течности првих седам дана, регуларни унос 
хране, ентерална исхрана путем NGS, примена опиоида, примена морфина, појава некрозе, 
појава инфекције некрозе, системске компликације SIRS, исуфицијенција органа/органских 
система: табела бр 23. а, б, в, г. 
 




ExpB (95%CI ExpB) Значајност 
Тежина акутног панкреатитиса 17,456 (3,380-79,584) p=0,000* 
Старост 1,085 (1,034-1,138) p=0,001* 
Пол 0,976 (0,356-2,675) p=0,976 
BMI (kg/m2) 0,995 (0,873-1,134) p=0,995 
Значајан коморбидитет 15,827 (1,609-21,109) p=0,007* 
Дијабетес мелитус 2,580 (1,006-6,615) p=0,048* 
Малигна болест 0,000 (0,000-0,000) p=0,999 
Хронична инсуфицијенција јетре 0,000 (0,000-0,000) p=0,999 
Хронична бубрежна инсуфицијенција 3,083 (0,266-35,787) p=0,368 
Значајна KBS обољења 2,586 (1,200-5,574) p=0,015* 
HLP (дислипидемија) 1,200 (0,132-10,876) p=0,871 
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Обољење штитасте жлезде 0,993 (0,147-6,687) p=0,994 
Плућне болести 4,038 (1,055-15,456) p=0,042* 
Анемија / / 
Друге хроничне запаљенске/аутоимуне 
болести 
1,182 (0,489-2,855) p=0,710 
Примена системских кортикостероида 0,000 (0,000-0,000) p=0,999 
Узимање антибиотика последњих месец 
дана 
0,468 (0,057-3,821) p=0,478 
Болничко лечење током последња 3 
месеца дуже од 2 дана 
0,000 (0,000-0,000) p=0,999 
Инвазивнa дијагностика/лечење 6,222 (0,372-103,987) p=0,203 
Средњи артеријски притисак на пријему 0,991 (0,965-1,018) p=0,521 
Срчана фреквенца на пријему 1,034 (1,004-1,064) p=0,025* 
Сатурација на пријему 0,897 (0,735-1,094) p=0,282 
Телесна температура на пријему 1,006 (0,997-1,014) p=0,175 
Glasgow кома скор на пријему 0,000 (0,000-0,000) p=0,999 
Диуреза у прва 24 сата по пријему 1,000 (0,999-1,001) p=0,903 
pH артеријске крви на пријему 1,201 (0,354-4,077) p=0,769 
Бикарбонати на пријему 1,016 (0,991-1,041) p=0,212 
Базни ексцес на пријему 0,914 (0,821-1,017) p=0,099 
Парцијални притисак О2 на пријему у 
kPа 
1,083 (0,950-1,234) p=0,232 
Парцијални притисак CО2 на пријему 0,848 (0,529-1,360) p=0,494 
CRP на пријему 1,004 (1,000-1,008) p=0,070 
Број леукоцита на пријему 0,991 (0,921-1,066) p=0,804 
Број еритроцита на пријему 1,112 (0,580-2,134) p=0,749 
Концентрација хемоглобина на пријему 0,981 (0,960-1,001) p=0,069 
Хематокрит на пријему 0,967 (0,899-1,041) p=0,377 
Број тромбоцита на пријему 0,966 (0,989-1,004) p=0,335 
Гликемија на пријему 1,065 (0,950-1,195) p=0,280 
Уреа у серуму на пријему 1,071 (1,015-1,130) p=0,012* 
Креатинин у серуму на пријему 1,010 (1,001-1,020) p=0,025* 
*статистички значајно 
 




ExpB (95%CI ExpB) Значајност 
Амилаза у серуму на пријему 1,000 (1,000-1,000) p=0,307 
Липаза у серуму на пријему 1,000 (0,999-1,000) p=0,628 
ALT у серуму на пријему 0,997 (0,992-1,002) p=0,222 
AST у серуму на пријему 0,997 (0,991-1,003) p=0,307 
Билирубин укупни 0,999 (0,986-1,012) p=0,870 
Билирубин директни 0,997 (0,977-1,018) p=0,783 
Лактат дехидрогеназа на пријему 1,002 (1,000-1,003) p=0,027* 
Алкална фосфатаза на пријему 0,976 (0,953-1,000) p=0,049* 
Гама GT на пријему 0,996 (0,991-1,001) p=0,110 
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Холестерол на пријему 1,031 (0,981-1,085) p=0,227 
Триглицериди на пријему 1,026 (0,923-1,141) p=0,629 
LDL холестерол на пријему 0,510 (0,274-0,949) p=0,034* 
HDL холестерол на пријему 1,130 (0,927-1,378) p=0,225 
Протеини на пријему 0,897 (0,818-0,985) p=0,023* 
Албумини на пријему 0,880 (0,806-0,961) p=0,005* 
Глобулини на пријему 1,040 (0,985-1,099) p=0,154 
Натријум на пријему 1,064 (0,920-1,230) p=0,406 
Калијум на пријему 4,419 (1,749-11,163) p=0,002* 
Калцијум на пријему 0,348 (0,113-1,076) p=0,067 
Прокалцитонин на пријему 1,073 (0,991-1,162) p=0,083 
Плеурални излив и/ или консолидација 
плућа на пријему 
4,387 (1,478-13,023) p=0,008* 
Врста венског катетера 40,114 (5,150-312,469) p=0,000* 
APACHE II скор већи од 8 у 24-48 сата 4,667 (1,560-13,958) p=0,006* 
BISAP скор већи од 3 у прва 24 сата 8,000 (2,573-24,875) p=0,000* 
RANSON скор већи од 3 у 48 сати 4,898 (1,754-13,674) p=0,002* 
Модификовани GLASGOW већи од 3 у 
48 сати 
11,607 (2,524-53,367) p=0,002* 
Balthasar скор једнак/већи од 3 3.-10. 
дана 
3,153 (1,048-9,485) p=0,041* 
SOFA скор у 72 сата по пријему 1,551 (1,207-1,993) p=0,001* 
Профилактичка примена антибиотика 0,979 (0,366-2,621) p=0,967 
Дужина антибиотске профилаксе 0,962 (0,860-1,076) p=0,497 
Врста профилактички примењеног 
антибиотика 
1,039 (0,626-1,724) p=0,883 
Дневна доза профилактички 
примењеног антибиотика 
0,921 (0,921-2,015) p=0,836 
Примена NSAIL-а 0,414 (0,146-1,175) p=0,098 
Врста примењеног NSAIL-а 0,794 (0,534-1,181) p=0,255 
Дужина примене NSAIL-а у данима 0,995 (0,943-1,049) p=0,846 
Дневна доза NSAIL-а 0,458 (0,176-1,190) p=0,109 
Примена инфузионих раствора 8,270 (3,044-22,470) p=0,000* 
Дневна надокнада течности у првих 7 
дана 
0,289 (0,085-0,980) p=0,046* 
Врста примењених кристалоидних 
раствора 
0,000 (0,000-0,000) p=0,999 
Исхрана пацијента 1,161 (0,894-1,508) p=0,262 
Трајање нутритивне подршке 1,009 (0,979-1,040) p=0,576 
Имунонутритивне формуле 0,000 (0,000-0,000) p=0,999 
*статистички значајно 
 




ExpB (95%CI ExpB) Значајност 
Примена антимикотика 0,379 (0,132-1,089) p=0,072 
Хируршко лечење-операција 3,210 (1,724-5,977) p=0,000* 
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Примена крви и/или деривата крви 0,183 (0,066-0,512) p=0,001* 
Примена албумина 0,074 (0,020-0,272) p=0,000* 
Примена опиоида 0,332 (0,151-0,729) p=0,006* 
Примена лекова који инхибишу 
стварање HCL-а 
0,580 (0,263-1,277) p=0,176 
Примена соматостатина/октреотида 6,222 (0,372-103,987) p=0,203 
Примена панкреасних ензима 0,758 (0,226-2,537) p=0,653 
Примена калцијума 0,402 (0,149-1,084) p=0,072 
Примена хепарина 4,133 (1,619-10,551) p=0,003* 
Примена бикарбоната 37,469 (9,704-144,667) p=0,000* 
Примена инотропних лекова 61,667 (11,688-325,371) p=0,000* 
Примена дигоксина 7,741 (1,982-30,023) p=0,003* 
Примена фуросемида 10,383 (3,401-31,703) p=0,000* 
Примена инсулина 0,553 (0,203-1,507) p=0,247 
Примена механичке вентилације 8,208 (3,243-20,775) p=0,000* 
Друга инвазивна терапија (дренаже, 
пункције, и друго) 
6,058 (1,815-20,217) p=0,003* 
Вредност IL-6 1. дана болести 1,009 (1,003-1,015) p=0,003* 
Вредност IL-6 3. дана болести 1,012 (1,004-1,021) p=0,005* 
Вредност IL-8 1. дана болести 1,015 (1,005-1,026) p=0,003* 
Вредност IL-8 3. дана болести 1,025 (1,009-1,042) p=0,002* 
Вредност IL-10 1. дана болести 1,005 (0,999-1,011) p=0,115 
Вредност IL-10 3. дана болести 1,008 (0,997-1,020) p=0,132 
Вредност TNF-α 1. дана болести 0,995 (0,972-1,019) p=0,694 
Вредност TNF-α 3. дана болести 1,001 (0,975-1,028) p=0,932 
Вредност EGF 1. дана болести 0,999 (0,991-1,006) p=0,742 
Вредност EGF 3. дана болести 0,990 (0,978-1,001) p=0,083 
Регуларан унос хране 0,101 (0,013-0,788) p=0,029* 
Ентерална исхрана путем NJS 0,642 (0,077-5,379) p=0,683 
Ентерална исхрана путем NGS 4,687 (1,345-16,341) p=0,015* 
Комбинована ентерална и парентерална 
исхрана 
2,606 (0,871-7,800) =0,087 
Тотална парентерална нутриција 2,798 (0,929-8,427) p=0,067 
Врста инфузионог раствора 11,435 (3,842-34,035) p=0,000* 
Количина примљене течности 0,515 (0,063-4,239) p=0,537 
Врста опиоида 0,093 (0,021-0,423) p=0,002* 
Примена само меперидина 0,729 (0,086-6,186) p=0,772 
Примена тродона или морфина 9,366 (2,575-34,071) p=0,001* 




1,229 (0,458-3,300) p=0,682 














ExpB (95%CI ExpB) Значајност 
Појава компликација 0,000 (0,000-0,000) p=0,999 
Некроза панкреаса 4,966 (1,785-13,816) p=0,002* 
Инфекција некрозе 7,714 (1,982-30,023) p=0,003* 
Псеудоциста 0,928 (0,246-3,500) p=0,912 
Системске компликције 
 
54,269 (11,206-262,814) p=0,000* 
SIRS на пријему 8,919 (2,942-27,032) p=0,000* 
Инсуфицијенција органа/органских 
система 
19,222 (6,253-59,094) p=0,000* 
*статистички значајно 
 
Мултиваријантном логистичком регресијом као предиктор исхода болести, односно, 
морталитета код пацијената са акутним панкреатитисом у групи фактора који се односи на 
степен и тежину болести, старост испитаника и прусутан коморбидитет издвојиили су се: 
тежина панкреатитиса и старост испитаника и то тако да су испитаници са тежом формом 
болести око једанаест пута били под већим ризиком за смртним исходом од болесника са 
лаком формом болести, а да је са сваком годином старости оболелих од акутног 
панкреатитиса ризик за смртним исходом растао за 6%: табела 24.а. У мултиваријантном 
моделу параметри везани за клиничку слику и лабараторијске налазе на пријему, као што су: 
срчана фреквенца на пријему, уреа, креатинин, LDH, алкална фосфатаза, LDL, вредности 
протеина, албумина и калијума нису се показали као статистички значајни у предикцији 
морталитета оболелих од акутног панкреатитиса: табела 24.а. Анализом утицаја појаве: 
SIRS- а, плеуралног излива и/или плућне консолидације врста венског катетера на смртни 
исход код оболелих од акутног панкреатитиса, као предиктор лошег исхода издвојен је само 
врста венског катетера и то тако да су испитаници код којих је било потребно пласирати 
CVK били под вишеструким ризиком за лошим исходом (ОР=20,913): табела 24.а. Анализом 
могућности предикције смртног исхода, коришћењем посматраних скорова, као статистички 
значајан у мултиваријантном логистичком моделу издвојио се само SOFA скор. Наиме, 
показано је да, са порастом вредности SOFA скора за један, вероватноћа могућег смртног 
исхода расте за 43%: табела 24.а. У мултиваријантном логистичком регресионом моделу 
испитиван је утицај врсте и количине даваних инфузионих раствора на исход болести. Као 
предиктор смртног исхода код оболелих од акутног панкреатитиса издвојила се врста 
инфузионог раствора и то тако да су испитаници, код којих је током лечења било потребно 
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давати само кристалоиде, били под осам пута мањим ризиком од смртног исхода од 
пацијената којима су током лечења ординирани и колоидни раствори: табела 24.а. У 
мултиваријатни модел ушли су и: потреба за хирушким лечењем, ординирање крви и 
деривата и албумина. Као предиктор смртног исхода, у групи оболелих од акутног 
панкреатитиса, издвојило се хирушко лечење и то тако да су испитаници, код којих је била 
потребна хирушка интервенција, били под око два и по пута већим ризиком за смртним 
исходом, а да су испитаници, код којих је било потребно давати албумине током лечења, 
били под око девет пута већим ризиком за лошим исходом: табела 24.а. 
 
Табела 24.а Мултиваријантна логистичка регресиона анализа исхода болести 
Посматрани фактори 
Преживели/умрли 
ExpB (95%CI ExpB) Значајност 
Тежина акутног панкреатитиса 11,618 (2,393-56,406) p=0,002* 
Старост 1,062 (1,008-1,119) p=0,025* 
Значајан коморбидитет 2,981 (0,421-21,127) p=0,274 
Дијабетес мелитус 0,942 (0,290-3,064) p=0,971 
Значајна KBC обољења 1,103 (0,334-3,640) p=0,873 
Плућне болести 1,386 (0,248-7,756) p=0,710 
Срчана фреквенца на пријему 0,973 (0,890-1,065) p=0,557 
Уреа у серуму на пријему  0,995 (0,871-1,136) p=0,940 
Креатинин у серуму на пријему  1,042 (0,992-1,094) p=0,102 
Лактат дехидрогеназа на пријему 0,997 (0,993-1,001) p=0,169 
Алкална фосфатаза на пријему 0,962 (0,918-1,009) p=0,109 
LDL холестерол на пријему 0,943 (0,143-6,215) p=0,951 
Протеини на пријему 1,148 (0,834-1,581) p=0,397 
Албумини на пријему 0,669 (0,418-1,069) p=0,093 
Калијум на пријему 3,473 (0,197-61,354) p=0,396 
Плеурални излив и/или консолидација 
плућа на пријему 
1,909 (0,553-6,589) p=0,306 
Врста венског катетера 20,913 (2,393-56,406) p=0,005* 
SIRS на пријему 3,041 (0,862-10,729) p=0,084 
APACHE II скор већи од 8 у 24-48 сати 1,809 (0,234-5,058) p=0,914 
BISAP скор већи од 3 у прва 24 сатa 2,856 (0,576-14,171) p=0,199 
RANSON скор већи од 3 у 48 сати 1,906 (0,487-7,460) p=0,354 
Модификовани GLASGOW већи од 3 у 
48 сати 
3,148 (0,493-20,086) p=0,225 
Balthasar скор > од 3 3.-10.дана 1,816 (0,371-8,897) p=0,462 
SOFA скор 72 сата по пријему 1,434 (1,049-1,959) p=0,024* 
Примена инфузионих раствора 7,991 (2,912-21,932) p=0,000* 
Дневна надокнада течности у првих 7 
дана 
0,355 (0,103-1,226) p=0,102 
Хируршко лечење-операција 2,331 (1,131-4,806) p=0,022* 
Примена крви и/или деривата крви 0,415 (0,127-1,355) p=0,145 
Примена албумина 0,109 (0,028-0,425) p=0,001* 
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Примена опиоида 0,642 (0,168-2,447) p=0,516 
Примена хепарина 0,762 (0,142-4,106) p=0,752 
Примена бикарбоната 14,330 (1,502-138,673) p=0,021* 
Примена инотропних лекова 1,642 (0,118-22,893) p=0,712 
Примена дигоксина 6,456 (0,646-64,506) p=0,112 
Примена фуросемида 1,107 (0,125-9,818) p=0,927 
Примењена механичка вентилација 6,503 (1,742-24,273) p=0,005* 
Друга инвазивна терапија (дренаже, 
пункције) 
1,187 (0,141-9,989) p=0,874 
*статистички значајно 
 




ExpB (95%CI ExpB) Значајност 
Вредност IL-6 1. дана болести 1,005 (0,998-1,012) p=0,150 
Вредност IL-6 3. дана болести 1,004 (0,991-1,016) p=0,567 
Вредност IL-8 1. дана болести 1,005 (0,992-1,018) p=0,440 
Вредност IL-8 3. дана болести 1,016 (0,999-1,034) p=0,072 
Регуларан унос хране 0,211 (0,025-1,755) p=0,150 
Ентерална исхрана путем NGS 5,433 (1,139-25,909) p=0,034* 
Врста опиоида 0,198 (0,014-2,764) p=0,228 
Примена тродона или морфина 2,529 (0,283-22,565) p=0,406 
Некроза панкреаса 0,353 (0,054-2,328) p=0,280 
Инфекција некрозе 3,332 (0,219-50,785) p=0,387 
Системске компликције 24,731 (3,161-193,475) p=0,002* 
Инсуфицијенција органа/органских 
система 
6,884 (2,057-23,034) p=0,002* 
*статистички значајно 
 
Анализом утицаја примене: опиоида и њихове врсте, примене хепарина, надокнаде 
бикарбоната, примене инотропних лекова, примене дигоксина, фуросемида, потребе за 
респираторном потпором (механичка вентилација), примене неких од инвазивних 
терапијских поступака на смртни исход у мултиваријантном логистичком регресионом 
моделу као статистички значајни, односно, као предиктори издвојили су се примена 
бикарбоната и то тако да су испитаници са поремећеним ацидобазним статусом и потребом 
за ординирањем бикарбоната били под вишеструким ризиком (ОR=14,330) за смртним 
исходом, као и пацијенти на респираторној потпори механичком вентилацијом који су били 
под шест и по пута већим ризиком за лошим исходом, табела 24.а. Испитивањем утицаја 
цитокина на предикцију смртног исхода, код оболелих са акутним панкреатитисом, 
мултиваријантним логистичким моделом није нађен њихов статистички значајан утицај: 
табела 24.б. Анализом повезаности регуларног уноса хране, ентералне исхране путем NGS, 
врсте опиоида који се примењује, примене тродона или морфина са појавом смртног исхода 
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статистички значајну предикцију у мултиваријантном моделу показала је само ентерална 
исхрана путем NGS и то тако да су испитаници, који су имали потребу за оваквим видом 
исхране, били под пет и по пута већим ризиком за смртни исход: табела 24.б. У 
мултиваријантни логистички модел ушли су и компликације, као што су: некроза панкреаса, 
инфекција некрозе, појава системских компликација и инсуфицијенција органа/органских 
система. Као предиктори смртног исхода издвојиле су се системске компликације и појава 
инсуфицијенције органа/органских система. Испитаници са ситемским компликацијама били 
су под двадесет пута већим ризиком за смртним исходом (ОR=24,731), а испитаници са 
инсуфицијенцијом органа/органских система били су под седам пута већим ризиком за 
смртним исходом: табела 24.б. 
4.2 СТУДИЈА 2: АНАЛИЗА ФАКТОРА ПОВЕЗАНИХ СА НАСТАНКОМ 
НЕКРОЗЕ ПАНКРЕАСА КОД ПАЦИЈЕНАТА СА АКУТНИМ 
ПАНКРЕАТИТИСОМ 
 
Опште карактеристике испитаника  
 
Табела 25. Опште карактеристике пацијената и некроза панкреаса 
 
Опште карактеристике 






















*статистички значајна разлика; 
a






Испитаници са некрозом панкреаса статистички су значајно мање били заступљени. 
91 (68,9%) пацијент није имао некрозу панкреаса, док је код 41 испитаника дошло до некрозе 















Међу испитаницима са некрозом панкреаса није уочена статистички значајна разлика 
у старости: табела 25. Статистички значајна разлика међу испитаницима са некрозом 
панкреаса није уочена ни у BMI индексу: табела 25. 
 
Коморбидитет и терапија пре болести 
 













Да, без хроничних 
компликација 
10 (11,0%) 10 (24,4%) 
Да, са хроничним 
компликацијама 




Не 88 (68,2%) 3 (100,0%) 
а
p=0,240
 Да, није на 
дијализи 
41 (31,8%) 0 (0,0%) 
Да, на дијализи је 0 (0,0%) 0 (0,0%) 
Узимање антибиотика 
последњих месец дана пре 
хоспитализације најмање 7 
дана 




Да 37 (31,1%) 4 (9,8%) 




 Између испитаника са и без некрозе панкреаса није уочена статистички значајна 
разлика у појави: дијабетес мелитуса, хроничној бубрежној исуфицијенцији и узимању 




bez nekroze pankreasa sa nekrozom pankreasa
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Вредности хемодинамских параметара, клиничка слика и лабораторијске анализе на 
пријему 
 

























* статистички значајна разлика; 
a




 Посматрано у односу на појаву некрозе панкреаса, статистички значајна разлика није 
уочена ни у телесној температури на пријему, ни у количини диурезе током првa 24 сата: 
табела 27. Статистички значајна разлика, између испитаника са и без некрозе панкреаса, није 
уочена ни у посматраним вредностима гасних анализа,: табела 28. 
 
Табела 28. Гасне анализе 
 
Посматрани параметри 












Бикарбонати из гасних анализа 

















Парцијални притисак CО2 на 








* статистички значајна разлика;  
a
Mann Whitney test 
 
Између испитаника са и без некрозе панкреса, уочена је статистички значајна разлика 
у вредностима CRP-а, табела 29. Статистички значајно веће вредности овог параметра 












CRP на пријему и некроза панкреаса 
 
 Статистички значајна разлика уочена je и у броју леукоцита, посматрано у односу на 
појаву некрозе панкреаса, табела 29. Статистички значајно веће вредности броја леукоцита 
имали су испитаници са некрозом панкреаса, графикон 52. 
 
Табела 29. Крвна слика и параметри запаљења на пријему 
 
Посматрани параметри 

















































* статистички значајна разлика; 
a











Број леукоцита на пријему и некроза панкреаса 
 
 Између испитаника са и без некрозе панкреаса није уочена статистички значајна 
разлика у вредностима: хемоглобина, хематокрита и прокалцитонина на пријему: табела 29. 
Вредности: гликемије, урее и креатинина, нису се статистички значајно разликовале, 
посматрано у односу на појаву некрозе панкреаса: табела 30. 
 
Табела 30. Лабораторијске анализе 
 
Посматрани параметри 





















Креатинин у серуму на 







* статистички значајна разлика; 
a
Mann Whitney test 
 
Клиничка слика и посматрани скорови на пријему 
 
Табела 31. Венски катетер 
 
Посматрани параметри 








67 (73,6%) 12 (29,3%) а
p=0,000*
 
централни 24 (26,4%) 29 (70,7%) 





Између испитаника са и без некрозе уочена је статистички значајна разлика у 
учесталости испитаника са пласираним централним венским катетером, табела 31. 
Испитаници са централним венским катетером статистички значајно више су били 




Централни венски катетер и некроза панкреаса 
 
 
Вредности скорова BISAP, RANSON и SOFA нису се статистички значајно 
разликовале посматрано у односу на појаву некрозе панкреаса: табела 32. 
 
Табела 32. Посматрани скорови 
 
Посматрани параметри 




APACHE II скор већи од 
8 у 24-48 сати 
Не 55 (64,7%) 15 (39,5%) а
p=0,009*
 
Да 30 (35,3%) 23 (60,5%) 
BISAP скор већи од 
3 у прва 24 сата 
Не 80 (89,9%) 30 (76,9%) а
p=0,052
 
Да 9 (10,1%) 9 (23,1%) 
RANSON скор већи од 
3 у 48 сати 
Не 64 (73,6%) 23 (57,5%) а
p=0,070
 
Да 23 (26,4%) 17 (42,5%) 
Модификовани 
GLASGOW већи од 3 у 
48 сати 




Да 33 (39,3%) 24 (60,0%) 
Balthasar скор > од 3 3-
10. дана 
Не 47 (58,0%) 15 (36,6%) а
p=0,025*
 










bez nekroze sa nekrozom
Periferni (braunila) Centralni venski kateter
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Mann Whitney test 
 
Графикон 54. 
APACHE II скор и некроза панкреаса 
 
 
Између испитаника са и без некрозе панкреаса уочена је статистички значајна разлика 
у учесталости испитаника са APACHE II скором мањим и већим од 8: табела 32. У групи без 
некрозе је било више испитаника са APACHE II скором мањим од 8, него испитаника са 
скором већим од 8, док је у групи испитаника са некрозом било више испитаника са скором 
већим од 8, него испитаника са скором мањим од 8: графикон 54. Посматрано у односу на 
појаву некрозе панкреаса, уочена је статистички значајна разлика и у учесталости 
испитаника са модификованим GLASGOW скором мањим и већим од 8: табела 32. У групи 
без некрозе је било више испитаника са модификованим GLASGOW скором мањим од 8, 
него испитаника са скором већим од 8, док је у групи испитаника са некрозом било више 






















bez nekroze sa nekrozom




Модификовани GLASGOW скор и некроза панкреаса 
 
 
Уочена је статистички значајна разлика у учесталости испитаника са Balhtasar CT 
скором већим и мањим од 3 између испитаника са и без некрозе панкреаса: табела 32.  
 
Графикон 56. 
Balhtasar CT скор и некроза панкреаса 
 
 
У групи без некрозе је било више испитаника са Balhtasar CT скором мањим од 3, него 
испитаника са скором већим или једнаким од 3, док је у групи испитаника са некрозом било 











bez nekroze sa nekrozom










bez nekroze sa nekrozom
skor manji od 3 skor veći ili jednak 3
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Примењена терапија: лекови, надокнада течности, нутриција 
 
Посматрано у односу на појаву некрозе панкреаса није уочена статистички значајна 
разлика у профилактичкој примени антибиотика, дужини антибиотске профилаксе и врсти 
профилактички примењеног антибиотика: табела 33. 
 
Табела 33. Профилатичка примена антибиотика 
 
Посматрани параметри 






Не 43 (47,3%) 12 (29,3%) а
p=0,052
 
Да 48 (52,7%) 29 (70,7%) 




















31 (34,1%) 19 (46,3%) 
флуорохинолони 
+/- метронидазол 









мање или једнако од 
дефинисане дневне 
дозе 
44 (48,4%) 21 (51,2%) 
Већа од дефинисане 
дневне дозе 
4 (4,4%) 7 (17,1%) 




Mann Whitney test 
 
Дневне дозе профилактички примењеног антибиотика, статистички значајно су се 
разликовале између испитаника са и без некрозе панкреаса: табела 33. Испитаници са 

















Дневна доза профилактички примењеног антибиотика и некроза панкреаса 
 
 
Није уочена статистички значајна разлика у учесталости испитаника на терапији 
NSAIL, врсти профилактички примењеног NSAIL и дневној дози NSAIL посматрано у 
односу на појаву некрозе панкреаса: табела 34. 
 
Табела 34. Примена NSAIL 
 
Посматрани параметри 





Не 19 (20,9%) 10 (24,4%) а
p=0,652
 









Диклофенак 24 (26,4%) 11 (26,8%) 
Кеторолак 26 (28,6%) 10 (24,4%) 
Остали (бупрофен, 
напроксен, мелоксикам, 
нимесулид и др.) 
5 (5,5%) 6 (14,6%) 
Диклофенак и 
кеторолак 
15 (16,5%) 4 (9,8%) 














Мање или једнако од 
дефинисане дневне 
дозе 
65 (71,4%) 29 (70,7%) 
Већа од дефинисане 
дневне дозе 
5 (5,5%) 1 (2,4%) 















bez nekroze sa nekrozom
bez profilakse




Табела 35. Надокнада течностима 
 
Посматрани параметри 







Само кристалоиди 81 (89,0%) 20 (48,8%) 
а
p=0,000*
 Кристалоиди и HES 10 (11,0%) 19 (46,3%) 
Кристалоиди и 
препарат желатина 
0 (0,0%) 2 (4,9%) 
Дневна надокнада 
течности у првих 7 
дана 




2 до 4 литра 78 (85,7%) 32 (78,0%) 






(NaCl или глукоза) и 
сложених раствора 




Само сложени раствори 
(Рингер/Хартман) 
1 (1,1%) 0 (0,0%) 
Само NaCl и/или глукоза 3 (3,3%) 0 (0,0%) 




Посматрано у односу на појаву некрозе панкреаса није уочена статистички значајна 
разлика у дневној надокнади течности првих седам дана и врсти примењених кристалоидних 
раствора: табела 35. 
 
Графикон 58. 




Између испитаника са и без некрозе панкреаса уочена је статистички значајна разлика 













bez nekroze sa nekrozom
samo kristaloidi kristaloidi i HES kristaloidi i preparat želatina
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групи оболелих са некрозом панкреаса више су примењивани кристалоиди у комбинацији са 
HES -ом и/или са желатином, него у групи без некрозе: графикон 58. 
 
Табела 36. Нутриција 
 
Посматрани параметри 






Без потребе за 
нутритивном подршком 
(унос хране започет 3.-7. 
дана) 







4 (4,4%) 6 (14,6%) 
Комплетна ентерална 
исхрана преко NGS 
7 (7,7%) 6 (14,6%) 
Комбинована ентерална и 
парентерална исхрана 
9 (9,9%) 14 (34,1%) 
Тотална парентерална 
исхрана 
15 (16,5%) 7 (17,7%) 
Није примењена 
нутритивна подршка иако 
је била индикована 
20 (22,0%) 3 (7,3%) 












Mann WhitneyU test 
 
Између испитаника са и без некрозе панкреаса уочена је статистички значајна разлика 
у примени и врсти примене нутритивне подршке: табела 36. У групи без некрозе највећи број 
испитаника није имао потребу за нутритивном подршком, следећи по учесталости били су 
испитаници без примењене нутритивне подршке, иако је она била индикована. Најучесталији 
облик нутритивне подршке у овој групи испитаника била је тотална паренетерална исхрана. 
У групи са некрозом панкреаса највећи број испитаника имао је неку врсту нутритивне 
подршке и то у највећем броју комбиновану ентералну и паренетералну исхрану, док су 
















Трајање нутритивне подршке и некроза панкреаса 
 
Посматрано у односу на некрозу уочена је статистички значајна разлика у трајању 
нутритивне подршке: табела 36. Испитаници са некрозом панкреаса имали су потребу за 
























bez nekroze sa nekrozom
bez potrebe za nutritivnom podrškom enteralna ishrana preko nazojejunalne sonde
enteralna ishrana preko NGS enteralna i parenteralna ishrana
totalna parenteralna ishrana nije primenjena podrška iako je bila indikovana
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Табела 37. Врста и доза антибиотика 
 
Посматрани параметри 














1 (1,9%) 1 (3,2%) 
Пеницилин +/- 
метронидазол 
24 (46,2%) 13 (41,9%) 
Флуорохинолон +/- 
метронидазол 
1 (1,9%) 2 (6,5%) 
Остало 5 (9,6%) 0 (0,0%) 




Већа од дефинисане 
дневне дозе 




Мање или једнако од 
дефинисане дневне 
дозе 
42 (89,4%) 23 (79,3%) 












Mann WhitneyU test 
 
Вредности параметара врсте терапијски примењеног антибиотика и доза антибиотика 
примењеног терапијски се нису статистички значајно разликовале посматрано у односу на 
појаву некрозе панкреаса: табела 37. Посматрано у односу на некрозу, уочена је статистички 
значајна разлика у дужини примене антибиотске терапије терапијски: табела 37. Анализом 
добијене разлике, уочавамо статистички значајно дужу примену антибиотске терапије у 

















Дужина примене антибиотика терапијски и некроза панкреаса 
 
Вредности параметра примена крви и/или деривата крви се није статистички значајно 
разликовала посматрано у односу на појаву некрозе панкреаса: табела 38. 
 














Не 68 (74,7%) 25 (61,0%) 
Примена 
албумина 
Да 22 (24,2%) 26 (63,4%) а
p=0,000*
 
Не 69 (75,8%) 15 (36,6%) 




Између испитаника са и без некрозе уочена је статистички значајна разлика у 
учесталости испитаника са применом албумина: табела 38. У групи без некрозе је било више 
испитаника без примене албумина, него испитаника са применом албумина, док је у групи 
испитаника са некрозом било више испитаника са применом албумина, него испитаника без 












Примена албумина и некроза панкреаса 
 
 
Није уочена статистички значајна разлика у примени лекова који инхибишу стварање 
HCL-а, панкреасних ензима и примени инсулина између испитаника са и без некрозе 
панкреаса: табела 39. 
 








Да, меперидин 7 (7,7%) 2 (4,9%) 
а
p=0,000*
 Да, други (трамадол, 
фентанил, морфин) 
26 (28,6%) 31 (75,6%) 
Не 58 (63,7%) 8 (19,5%) 
Примена лекова који 
инхибишу стварање HCL-
а 
Да, IPP 35 (38,5%) 18 (43,9%) 
а
p=0,776
 Да, H2 
блокатори 
44 (48,4%) 19 (46,3%) 
Не 12 (13,2%) 4 (9,8%) 
Примена 
соматостатина/октреотида 
Не 91 (100,0%) 39 (95,1%) а
p=0,034*
 
Да 0 (0,0%) 2 (4,9%) 
Примена панкреасних 
ензима 
Да 15 (16,5%) 8 (19,5%) а
p=0,671
 
Не 76 (83,5%) 33 (80,5%) 
Примена инсулина 
Да 45 (49,5%) 22 (53,7%) а
p=0,655
 
Не 46 (50,5%) 19 (46,3%) 




Између испитаника са некрозом и без некрозе панкреаса уочена је статистички 











bez nekroze sa nekrozom
sa primenom bez primene
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панкреаса статистички значајно чешће су примали опиоиде, најчешће трамадол, фентанил и 
морфин, графикон 63.  
 
Графикон 63. 
Примена опиоида и некроза панкреаса 
 
 
Између испитаника са и без некрозе уочена је статистички значајна разлика у 
учесталости испитаника са применом соматостатина: табела 39. У групи без некрозе ниједан 
испитаник није примао соматостатин, док је у групи испитаника са некрозом 4,9% 
испитаника било на овој терапији: графикон 64. 
 
Графикон 64. 














bez nekroze sa nekrozom

















 Вредности IL-6, мерене првог дана пријема статистички значајно су се разликовале 
између испитаника са и без некрозе панкреаса код оболелих од акутног панкреатитиса: 
табела 40. Статистички значајно веће вредности овог параметра измерене су код испитаника 
са некрозом панкреаса: графикон 65. Статистички значајно веће вредности овог параметра 
измерене су у групи пацијената са некрозом панкреаса и трећег дана по пријему: табела 44.  
Унутар групном анализом запажамо статистички значајно смањење вредности овог цитокина 
трећег дана у обе групе - са и без некрозе панкреаса: табела 40. 
 








































































































































* статистички значајна разлика; 
a











IL-6 првог и трећег дана и некроза панкреаса 
 
Графикон 66. 
IL-8 првог и трећег дана и некроза панкреаса 
 
Анализом вредности IL-8, измерених у групи са некрозом панкреаса и групи без 
некрозе панкреаса, првог и трећег дана по пријему, уочена је статистички значајна разлика и 
то тако да су у оба времена посматрања веће вредности овог цитокина измерене у групи са 
некрозом панкреаса: табела 66. И у групи испитаника са некрозом панкреаса и у групи 
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испитаника без некрозе панкреаса током тродневног периода праћења забележен је 
статистички значајан пад вредности овог цитокина: графикон 66. 
Статистички значајна разлика уочена је и у вредностима IL-10 мерених и првог и 
трећег дана између анализираних група испитаника: табела 40. У оба посматрана времена 
мерења статистички значајно веће вредности овог параметра измерене су у групи оболелих 
са некрозом панкреаса: графикон 67. Унутар групном анализом статистички значајна 
промена IL-10, запажена је у обе групе испитаника - са и без некрозе панкреса и то тако да су 




IL-10 првог и трећег дана и некроза панкреаса 
 
 Посматрано у односу на појаву некрозе панкреаса није уочена статистички значајна 
разлика у вредностима TNF-α, ни у првом, ни у трећем мерењу: табела 40. Унутар групном 
анализом забележено је статистички значајно смањење вредности овог цитокина, током три 
дана праћења, код испитаника без некрозе панкреаса оболелих од акутног панкреатитиса, док 
у групи са некрозом панкреаса није дошло до статистички значајне промене вредности овог 













EGF првог и трећег дана и некроза панкреаса 
 
 
Вредности EGF у групи оболелих са акутним панкреатитисом нису се статистички 
значајно разликовале посматрано у односу на појаву некрозе панкреаса ни првог, ни трећег 
дана мерења: табела 40. Анализом вредности посматраног цитокина између првог и трећег 
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дана мерења код испитаника са акутим панкреатитисом са и без некрозе панкреаса није 
уочена статистички значајна разлика, док је у групи са некрозом панкреаса забележено 











SIRS на пријему у 
болницу 
Без SIRS-а 74 (81,3%) 17 (41,5%) а
p=0,000*
 
Са SIRS-ом 17 (18,7%) 24 (58,5%) 
Инфекција некрозе 
Не 91 (100,0%) 31 (75,6%) а
p=0,000*
 







81 (89,0%) 23 (56,1%) 
а
p=0,000*
 1 орган/органски 
систем 
8 (8,8%) 11 (26,8%) 
више органа/ 
органских система 
2 (2,2%) 7 (17,1%) 




Између испитаника са и без некрозе уочена је статистички значајна разлика у 
учесталости испитаника са SIRS- ом на пријему у болницу: табела 41. У групи испитаника са 

















bez nekroze sa nekrozom
bez SIRS-a sa SIRS-om
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Уочена је статистички значајна разлика у учесталости испитаника са и без инфекције 
некрозе код оболелих од акутног панкреатитиса и са некрозом панкреаса: табела 41. У групи 







У групи оболелих са акутним панкреатитисом уочена је статистички значајна разлика 
у учесталости испитаника са инсуфицијенцијом органа и органских система, посматрано у 
односу на појаву некрозе панкреаса: табела 41. Испитаници са инсуфицијенцијом једног или 
више органа/ органских система статистички значајно више су били заступљени у групи 
пацијента са некрозом панкреаса: графикон 72. 
 
Графикон 72. 




bez infekcije nekroze pankreasa













bez nekroze sa nekrozom




Логистичка регресиона анализа у односу на некрозу панкреаса 
 
Униваријантном регресионом анализом као статистички значајни издвојили су се: 
тежина панкреатитиса, дијабетес мелитус, CRP, врста венског катетера, APACHE II скор, 
модификовани GLASGOW скор, Balthasar CT скор, дужина антибиотске профилаксе, дневна 
доза антибиотика, врста примењених инфузионих раствора, трајање нутритивне подршке, 
дужина примене антибиотика терапијски, примена албумина, примена опиоида, IL-6 првог 
дана, IL-6 трећег дана, IL-8 првог дана, IL-8 трећег дана, TNF-α првог дана болести, SIRS, 
исуфицијенција органа/органских система: табела 42 а и б. 
 




ExpB (95%CI ExpB) Значајност 
Тежина акутног панкреатитиса 17,243 (6,649-44,713) p=0,000* 
Старост 1,002 (0,977-1,027) p=0,887 
BMI (kg/m2) 1,027 (0,933-1,130) p=0,591 
Дијабетес мелитус 2,269 (0,995-5,298) p=0,051* 
Хронична бубрежна инсуфицијенција / / 
Узимање антибиотика последњих 
месец дана 
0,985 (0,285-3,404) p=0,981 
Телесна температура на пријему 0,988 (0,941-1,038) p=0,628 
Диуреза у прва 24 сата по пријему 1,000 (0,999-1,000) p=0,486 
pH артеријске крви на пријему 0,003 (0,000-1,139) p=0,055 
Бикарбонати на пријему  1,012 (0,987-1,038) p=0,350 
Парцијални притисак О2 на пријему  0,963 (0,856-1,082) p=0,523 
Парцијални притисак CО2 на пријему  0,778 (0,505-1,198) p=0,254 
CRP на пријему 1,009 (1,005-1,013) p=0,000* 
Број леукоцита на пријему  1,014 (0,970-1,060) p=0,543 
Концентрација хемоглобина на 
пријему 
1,017 (0,997-1,038) p=0,096 
Хематокрит на пријему 1,021 (0,972-1,073) p=0,398 
Гликемија на пријему 1,055 (0,953-1,167) p=0,305 
Уреа у серуму на пријему 1,033 (0,994-1,072) p=0,096 
Креатинин у серуму на пријему 1,003 (0,998-1,009) p=0,248 
Прокалцитонин на пријему 1,006 (0,981-1,031) p=0,657 
Врста венског катетера 6,747 (2,976-15,295) p=0,000* 
APACHE II скор већи од 8 у 24-48 сати 2,811 (1,278-6,182) p=0,010* 
BISAP скор већи од 3 у прва 24 сата 2,667 (0,967-7,356) p=0,058 
RANSON скор већи од 3 у 48 сати 2,057 (0,936-4,520) p=0,073 
Модификовани GLASGOW скор већи 
од 3 у 48 сати 
2,318 (1,074-5,003) p=0,032* 
Balthasar CT скор једнак/већи од 3  
3.-10. дана 
2,396 (1,105-5,194) p=0,027* 
SOFA скор у 72 сата по пријему 1,188 (0,998-1,414) p=0,053 
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Профилактичка примена антибиотика 2,165 (0,984-4,764) p=0,055 
Дужина антибиотске профилаксе 1,079 (1,002-1,162) p=0,044* 
Врста профилактички примењеног 
антибиотика 
1,367 (0,926-2,018) p=0,115 
Дневна доза профилактички 
примењеног антибиотика 
2,066 (1,127-3,785) p=0,019* 
Примена NSAIL- а 0,818 (0,341-1,960) p=0,652 
Врста примењеног NSAIL- а 0,958 (0,723-1,270) p=0,765 
Дужина примене NSAIL- а у данима 1,021 (0,984-1,059) p=0,265 
Дневна доза NSAIL- а 0,762 (0,365-1,591) p=0,469 
Примена инфузионих раствора 8,040 (3,327-19,432) p=0,000* 
Дневна надокнада течности у првих 7 
дана 
0,447 (0,171-1,172) p=0,101 
Врста примењених кристалоидних 
раствора 
/ / 
Исхрана пацијента 1,075 (0,885-1,306) p=0,469 
Трајање нутритивне подршке 1,066 (1,005-1,131) p=0,034* 
*статистички значајно 
 




ExpB (95%CI ExpB) Значајност 
Врста терапијски примењеног 
антибиотика 
0,780 (0,575-1,059) p=0,111 
Дневна доза терапијски примењеног 
антибиотика 
0,456 (0,125-1,660) p=0,234 
Дужина терапијски примењеног 
антибиотика 
1,087 (1,018-1,161) p=0,013* 
Примена крви и/или деривата крви 0,528 (0,241-1,159) p=0,112 
Примена албумина 0,184 (0,083-0,408) p=0,000* 
Примена опиоида 0,331 (0,175-0,627) p=0,001* 
Примена лекова који инхибишу 
стварање HCL-а 
0,817 (0,466-1,432) p=0,480 
Примена соматостатина/октреотида / / 
Примена панкреасних ензима 0,841 (0,315-2,106) p=0,672 
Примена инсулина 0,845 (0,404-1,768) p=0,655 
Вредност IL-6 1.дана болести 1,007 (1,002-1,012) p=0,009* 
Вредност IL-6 3.дана болести 1,013 (1,005-1,021) p=0,001* 
Вредност IL-8 1.дана болести 1,013 (1,003-1,023) p=0,009* 
Вредност IL-8 3.дана болести 1,014 (1,001-1,026) p=0,028* 
Вредност IL-10 1.дана болести 1,002 (0,996-1,007) p=0,524 
Вредност IL-10 3.дана болести 1,005 (0,995-1,015) p=0,343 
Вредност TNF-α 1. дана болести 0,995 (0,978-1,012) p=0,009* 
Вредност TNF-α 3. дана болести 1,002 (0,981-1,022) p=0,871 
Вредност EGF 1. дана болести 1,000 (0,994-1,005) p=0,886 
Вредност EGF 3. дана болести 0,997 (0,991-1,003) p=0,338 





3,992 (1,974-8,072) p=0,000* 
*статистички значајно 
 
Мултиваријантном логистичком регресијом као предиктор појаве некрозе код 
пацијената са акутним панкреатитисом, у групи фактора који се односи на: степен тежине 
болести, старост испитаника, присутан коморбидитет и клиничке слике на пријему, 
издвојили су се: тежина панкреатитиса и вредности CRP-а на пријему и то тако, да су 
испитаници са тежом формом болести били под 14 пута већим ризиком за појаву некрозе 
панкреаса, а да сe са сваком јединичном променом вредности CRP-a за 0,8% повећавала 
вероватноћа појаве некрозе: табела 43. У мултиваријантном моделу параметри везани за 
примену: антибиотске терапије, надокнаде течности, нутритивне подршке и примене 
опиоида, ниједан од поменутих посматраних фактора није се издвојио као предиктор појаве 
ове врсте компликације: табела 43. Анализом утицаја вредности цитокина на појаву ове 
врсте компликације, ниједан од цитокина, издвојен у униваријантном моделу, није испољио 
свој независан утицај у мултиваријантној анализи: табела 43. У мултиваријантном 
логистичком регресионом моделу као предиктор појаве некрозе панкреаса код оболелих од 
акутног панкреатитиса издвојио се SIRS на пријему и то тако да су испитаници са SIRS-ом 
били под 4,5 пута већим ризиком од појаве ове врсте компликације: табела 43. Појава 
некрозе панкреаса издвојила се као предиктор појаве исуфицијенције органа и органских 
система: табела 43. Наиме, пацијенти са овом врстом компликације били су под три пута 
већим ризиком за појавом мултиорганске инсуфицијенције.  
 




ExpB (95%CI ExpB) Значајност 
Тежина акутног панкреатитиса 14,347 (3,905-52,714) p=0,000* 
CRP 1,008 (1,002-1,014) p=0,005* 
Врста венског катетера 3,409 (0,963-12,067) p=0,057 
APACHE II скор већи од 8 у 24-48 сати 0,477 (0,131-1,739) p=0,262 
Модификовани GLASGOW већи од 3 у 
48 сати 
0,588 (0,150-2,307) p=0,446 
Balthasar скор > од 3 3.-10. дана 0,993 (0,271-3,647) p=0,992 
Дужина антибиотске профилаксе 0,938 (0,677-1,299) p=0,699 
Дневна доза профилактички 
примењеног антибиотика 
2,656 (0,369-19,114) p=0,332 
Примена инфузионих раствора 10,153 (0,977-105,476) p=0,052 
Трајање нутритивне подршке 0,962 (0,867-1,068) p=0,467 
Примена албумина 0,104 (0,010-1,043) p=0,054 




Примена опиоида 1,376 (0,196-9,657) p=0,748 
Вредност IL-6 1.дана болести 1,003 (0,997-1,009) p=0,264 
Вредност IL-6 3.дана болести 1,008 (0,999-1,017) p=0,074 
Вредност IL-8 1.дана болести 1,006 (0,995-1,017) p=0,289 
Вредност IL-8 3.дана болести 1,003 (0,990-1,017) p=0,647 
SIRS на пријему 4,539 (1,916-10,753) p=0,001* 
Инсуфицијенција органа/органских 
система 
2,955 (1,450-6,024) p=0,003* 
*статистички значајно 
 























0,483        
(0,350-
0,618) 
0,833        
(0,721-
0,914) 
95% CI-95% интервал поверења; PPV-позитивна предиктивна вредност; NPV-негативна 
предиктивна вредност, *статистички значајно 
 
 Вредност CRP-а, у логистичкој регресионој анализи издвојенa је као предиктор појаве 
некрозе панкреаса. Највећа валидност CRP-a у предикцији појаве некрозе панкреаса код 
оболелих од акутног панкреатитиса, показана је за вредност CRP-а веће од 150 mg/l. 
Показатељи валидности коришћења CRP-a у предикцији појаве некрозе панкреаса дати су у 
табели 44 и графикону 73. 
Графикон 73. 





4.3 СТУДИЈА 3: АНАЛИЗА ФАКТОРА ПОВЕЗАНИХ СА НАСТАНКОМ 
ПСЕУДОЦИСТЕ ПАНКРЕАСА КОД ПАЦИЈЕНАТА СА АКУТНИМ 
ПАНКРЕАТИТИСОМ 
 
Опште карактеристике испитаника  
 
Испитаници са псеудоцистом, статистички значајно мање су били заступљени: табела 
45. 110 (83,3%) пацијента није имало псеудоцисту док је код 22 испитаника дошло до 
формирања псеудоцисте после акутног панкреатитиса (16,7%): графикон 74.  
 
Табела 45. Опште карактеристике пацијената и тежина болести 
 
Опште карактеристике 















Пол n (%) 
Мушкарци  70 (63,6%) 14 (63,6%) б
p=0,999 











Билијарни 34 (52,3%) 6 (50,0%) 
б
p=0,987 Алкохолизам 15 (23,1%) 3 (25,0%) 
Други узроци 16 (24,6%) 3 (25,0%) 
*статистички значајна разлика; 
a











Није уочена је статистички значајна разлика у старости испитаника са и без 
псеудоците панкреаса као последице прележаног акутног панкреатитиса: табела 45. 
Статистички значајна разлика није уочена ни у учесталости испитаника различитог пола 
83.3% 
16.7% 
bez pseudociste sa pseudocistom
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посматрано у односу на појаву псеудоцисте: табела 45. И у групи са псеудоцистом и у групи 
без псеудоцисте оболели мушког пола били су више заступљени. Није уочена статистички 
значајна разлика у вредностима BMI посматрано у односу на исход лечења акутног 
панкреатитиса у смислу постојања псеудоцисте: табела 45. У обе групе испитаника, са и без 
псеудоцисте, просечан BMI био је преко 27. Није уочена статистички значајна разлика у 



















Са било којим 
значајним хроничним 
обољењем 
57 (51,8%) 13 (59,1%) 




Између испитаника са различитим исходом лечења акутног панкреатитиса: са и без 
псеудоцисте, није уочена статистички значајна разлика у значајном коморбидитету: табела 
46.  
 
Вредности хемодинамских параметара, клиничка слика и лабораторијске анализе на 
пријему 
 
Није уочена статистички значајна разлика у хемодинамским параметрима на пријему 
(MAP, срчана фреквенца), респираторној функцији (респираторна фреквенца и сатурација на 
пријему), телесној температури и диурези у првих 24 сата посматрано у односу на појаву 
псеудоцисте: табела 47. 
 
Табела 47. Хемодинамски параметри, диуреза и телесна температура 
 
Посматрани параметри  




Средњи артеријски притисак 



















































*статистички значајна разлика; 
a




 Није уочена статистички значајна разлика у вредностима посматраних параметара из 
гасних анализа на пријему: pH аретеријске крви, бикарбонатима, базном ексцесу, 
парцијалном притиску кисоника и угљен диоксида, између испитаника оболелих од акутног 
панкреатитиса, са и без псеудоцисте: табела 48.  
 
Табела 48. Гасне анализе 
 
Посматрани параметри  












Бикарбонати из гасних анализа 








Базни ексцес из гасних анализа 



























*статистички значајна разлика;  
b
Mann Whitney test 
 
Табела 49. Крвна слика и параметри запаљења на пријему 
 
Посматрани параметри  























































































Mann Whitney test 
 
Између испитаника са и без псеудоцисте, као последице акутног панкреатитиса, 
статистички значајна разлика није уочена у: вредности седиментације, CRP-а, броју 
леукоцита, броју еритроцита, концентрацији хемоглобина, вредностима хематокрита, броју 
тромбоцита, вредностима фибриногена: табела 49. Статистички значајна разлика уочена је у 
вредностима прокалцитонина између испитаника са и без псеудоцисте: табела 49. Анализом 
добијене разлике, уочавамо статистички значајно веће вредности прокалцитонина у групи 
код којих се током лечења акутног панкреатитиса појавила псеудоциста: графикон 75. 
 
Графикон 75 
Прокалцитонин и појава псеудоцисте 
 
 Између посматраних група испитаника уочена је статистички значајна разлика у 
вредностима укупних протеина: табела 50. Статистички значајно веће вредности овог 
параметра измерене су код испитаника без појаве псеудоцисте током лечења акутног 
















Између испитаника са и без појаве псеудоцисте као последице акутног панкреатитиса, 
није уочена статистички значајна разлика у вредностима гликемије, урее, креатинина, ALT, 
АSТ, укупног и директног билирубина, LDH, алкалне фосфатазе, гама GT, вредностима 
албумина, натријума, калијума и калцијума измерених на пријему: табела 72. 
 
Табела 50. Лабораторијске анализе 
 
Посматрани параметри  



















































































































*статистички значајна разлика; 
a




Клиничка слика и посматрани скорови на пријему 
 
Између пацијената са акутним панкреатитисом, са и без појаве псеудоцисте, није 
уочена статистички значајна разлика у заступљености испитаника са плеуралним изливом, 
табела 51.  
 
Табела 51. Појава плеуралног излива, коришћење CVK 
 
Посматрани параметри  






плућа на пријему 




Да 33 (34,7%) 6 (35,3%) 
Врста венског 
катетера 
Периферни  70 (63,6%) 9 (40,9%) а
p=0,047*
 
Централни  40 (36,4%) 13 (59,1%) 




Између пацијената са акутним панкреатитисом, са и без појаве псеудоцисте, није 
уочена статистички значајна разлика у заступљености испитаника са плеуралним изливом: 
табела 51. Статистички значајна разлика између испитаника са и без појаве псеудоцисте 
током лечења акутног панкреатитиса уочена је у учесталости испитаника са централним 
венским катетером (CVK). табела 51. Испитаници са псеудоцистом имали су пласиран 













Централни венски катетер и псеудоциста 
 
 
Није уочена статистички значајна разлика у учесталости испитаника са APACHE II 
скором већим од 8 у 24-48 сата, посматрано у односу на појаву псеудоцисте код испитаника 
са акутним панкреатитисом: табела 52.  
 
Табела 52. Посматрани скорови 
 
Посматрани параметри  




APACHE II скор већи од 
8 у 24-48 сати 
Не 61 (58,7%) 9 (47,4%) а
p=0,361
 
Да 43 (41,3%) 10 (52,6%) 
BISAP скор већи од 3 у 
прва 24 сата 
Не 88 (83,0%) 22 (100,0%) а
p=0,037*
 
Да 18 (17,0%) 0 (0,0%) 
РАНСОН скор већи од 3 
у 48 сати 
Не 73 (68,2%) 14 (70,0%) а
p=0,875
 
Да 34 (31,8%) 6 (30,0%) 
Модификовани 
GLASGOW скор већи од 
3 у 48 сати 




Да 46 (44,7%) 11 (52,4%) 
Balthasar скор > од 3 3.-
10. дана 
Не 57 (56,4%) 5 (23,8%) а
p=0,007*
 
Да 44 (43,6%) 16 (76,2%) 








Модификовани МОД скор у 72 

























bez pseudociste sa pseudocistom








 Између испитаника са и без појаве псеудоцисте током лечења акутног панкреатитиса, 
уочена је статистички значајна разлика у заступљености пацијената са BISAP скором већим 
од 3 у прва 24 сата: табела 52. Сви испитаници са псеудоцистом имали су вредности овог 
скора мањи од 3: графикон 78. Посматрано у односу на појаву псеудоцисте код испитаника 
са акутним панкреатитисом није уочена статистички значајна разлика у вредностима 
РАНСОН скора већим од 3 унутар првих 48 сати од пријема: табела 52. Између посматраних 
група испитаника оболелих од акутног панкреатитиса, са и без псеудоцисте, није уочена 
статистички значајна разлика у вредностима модификованог GLASGOW скора унутар првих 
48 сати: табела 52. У групи оболелих са акутним панкреатитисом, уочена је статистички 
значајна разлика у заступљености испитаника са Balthasar скором већим и једнаким од 3 у 
периоду од 3. до 10. дана од пријема, посматрано у односу на појаву псеудоцисте: табела 52. 
Испитаници са већим вредностима овог скора били су значајно више заступљени у групи са 
псеудоцистом, графикон 79. Вредности СОФА и модификованог МОД скора 72
 
сата по 
пријему, нису се статистички значајно разликовале између испитаника са и без псеудоцисте 




















bez pseudociste sa pseudocistom
BISAP skor veci od 3 u prva 24h








Примењена терапија: лекови, надокнада течности, нутриција, хирушко лечење и друге 
инвазивне процедуре 
 
Није уочена статистички значајна разлика у профилактичкој примени антбиотика, 
дужини антибиотске профилаксе, врсти профилактички примењеног антибиотика и дневне 
дозе профилактички примењеног антибиотика, између испитаника са и без псеудоцисте у 
посматраној групи оболелих са акутним панкреатитисом: табела 53. 
 
Табела 53. Профилатичка примена антибиотика 
 
Посматрани параметри  






Не 48 (43,6%) 7 (31,8%) а
p=0,305
 
Да 62 (56,4%) 15 (68,2%) 
















Карбапенеми 18 (16,4%) 5 (22,7%) 
пеницилини/цефалоспорин  
+/- метронидазол 
41 (37,3%) 9 (40,9%) 
флуорохинолони  
+/- метронидазол 








мање или једнако од 
дефинисане дневне дозе 











bez pseudociste sa pseudocistom
Balthasar skor >=od 3 3-10.dana
Balthasar skor<=od 3 3-10.dana
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антибиотика Већа од дефинисане 
дневне дозе 
9 (8,2%) 2 (9,1%) 




Mann Whitney test 
 
Између испитаника са и без појаве псеудоцисте због акутног панкреатитиса није 
уочена статистички значајна разлика у примени NSAIL, врсти профилактички примењеног 
NSAIL и дневној дози NSAIL: табела 54. Статистички значајна разлика, посматрано у односу 
на појаву псеудоцисте током лечења акутног панкреатитиса, уочена је у односу на дужину 
примене NSAIL: табела 54. Анализом добијене резлике, запажамо да су испитаници са 
појавом псеудоцисте статистички значајно дуже примали NSAIL: графикон 80 
 
Табела 54. Примена NSAIL 
 
Посматрани параметри  





Не 25 (22,7%) 4 (18,2%) а
p=0,638
 









Диклофенак  24 (21,8%) 11 (50,0%) 
Кеторолак 34 (30,9%) 2 (9,1%) 
 Остали (бупрофен, 
напроксен, мелоксикам, 
нимесулид и др.) 
9 (8,2%) 2 (9,1%) 
Диклофенак и 
кеторолак 
16 (14,5%) 3 (13,6%) 














мање или једнако од 
дефинисане дневне 
дозе 
76 (69,1%) 18 (81,8%) 
већа од дефинисане 
дневне дозе 
6 (5,5%) 0 (0,0%) 



















Дужина примене NSAIL и појава псеудоцисте 
 
 
Посматрано у односу на појаву псеудоцисте током лечења, код оболелих од акутног 
панкреатитиса није уочена статистички значјна разлика у надокнади течности, односно у: 
примени инфузионих раствора, дневoj надокнади течности првих седам дана, врсти 
примењених кристалоидних раствора: табела 55.  
 
Табела 55. Надокнада течностима 
 
Посматрани параметри  













20 (18,2%) 9 (40,9%) 
Кристалоиди и 
препарат желатина 
2 (1,8%) 0 (0,0%) 
Дневна надокнада 
течности у првих 7 
дана 
више од 4 
литра 




2 до 4 литра 93 (84,5%) 17 (77,3%) 






(NaCl или глукоза) и 
сложених раствора 
107 (97,3%) 21 (95,5%) 
а
p=0,668
 Само сложени 
раствори 
(Рингер/Хартман) 
1 (0,9%) 0 (0,0%) 
Само NaCl и/или 
глукоза 
2 (1,8%) 1 (4,5%) 





Између оболелих са и без формирања псеудоцисте током лечења акутног 
панкреатитиса није уочена статистички значајна разлика у исхрани пацијента и трајању 
нутритивне подршке: табела 56. 
 
Табела 56. Нутриција  
 
Посматрани параметри  






Без потребе за 
нутритивном подршком 
(унос хране започет 3-7 
дана) 







7 (6,4%) 3 (13,6%) 
Комплетна ентерална 
исхрана преко NGS 
10 (9,1%) 3 (13,6%) 
Комбинована ентерална и 
парентерална исхрана 
19 (17,3%) 4 (18,2%) 
Тотална парентерална 
исхрана 
19 (17,3%) 3 (13,6%) 
Није примењена 
нутритивна подршка иако 
је била индикована 
18 (16,4%) 5 (22,7%) 






















Mann WhitneyU test 
 
 Статистички значјна разлика између оболелих са и без појаве псеудоцисте током 
лечења акутног панкреатитиса уочена је у дневној калоријској дози нутритивне подршке: 
табела 56. Испитаници са псеудоцистом имали су мању дневну дозу нутритивне подршке у 
















Дневна доза нутритивне подршке у калоријама и појава псеудоцисте 
 
 
Табела 57. Врста и доза антибиотика 
 
Посматрани параметри  














1 (1,4%) 1 (7,7%) 
Пеницилин +/- 
метронидазол 
31 (44,3%) 6 (46,2%) 
Флуорохинолон +/- 
метронидазол 
3 (4,3%) 0 (0,0%) 
Остало 5 (7,1%) 0 (0,0%) 




Већа од дефинисане 
дневне дозе 




Мање или једнако од 
Већа од дефинисане 
дневне дозе 
54 (84,4%) 11 (91,7%) 












Mann WhitneyU test 
  
Није уочена статистички значајна разлика у врсти терапијски примењеног 
антибиотика и дози терапијски примењеног антибиотика посматрано у односу на појаву 
псеудоцисте током лечења акутног панкреатитиса: табела 57. Дужина примене антибиотске 
терапије статистички значајно се разликовала у посматраној групи оболелих са акутним 
панкреатитисом посматрано у односу на појаву псеудоцисте током лечења: табела 57. У 
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групи оболелих са формирањем псеудоците испитаници су статистички значајно дуже 
примали антибиотску терапију: графикон 82. 
 
Графикон 82 
Дужина примене антибиотске терапије и појава псеудоцисте 
 
Није уочена статистички значајна разлика у заступљености испитаника који су 
примали крв и/или крвне деривате и албумине између испитаника са и без појаве 
псеудоцисте током лечења акутног панкреатитиса: табела 58.  
 
Табела 58. Примена крви и крвних дериватa, примена албумина 
 












Не 79 (71,8%) 14 (63,6%) 
Примена 
албумина 
Да 36 (32,7%) 12 (54,5%) а
p=0,052
 





 Није уочена статистички значајна разлика у заступљености испитаника који су 
пимали лекове који инхибишу стварање HCL-а, соматостатин/октреотид и фуросемид између 









Табела 59. Примена остале терапије 
 







Да, меперидин 9 (8,2%) 0 (0,0%) 
а
p=0,002*
 Да, други (трамадол, 
фентанил, морфин) 
40 (36,4%) 17 (77,3%) 
Не  61 (55,5%) 5 (22,7%) 
Примена лекова који 
инхибишу стварање HCL-а 
Да, IPP 45 (40,9%) 8 (36,4%) 
а
p=0,630
 Да, H2 
блокатори 
53 (48,2%) 10 (45,5%) 
Не 12 (10,9%) 4 (18,2%) 
Примена 
соматостатина/октреотида 
Не  108 (98,2%) 22 (100,0%) а
p=0,524
 
Да  2 (1,8%) 0 (0,0%) 
Примена фуросемида 
Не  77 (70,0%) 17 (77,3%) а
p=0,492
 
Да  33 (30,0%) 5 (22,7%) 
Друга инвазивна терапија 
(дренаже, пункције, и друго) 
Да  102 (92,7%) 16 (72,7%) а
p=0,005*
 
Не  8 (7,3%) 6 (27,3%) 
Примењена механичка 
вентилација 
Не 95 (86,4%) 20 (90,9%) 
а
p=0,467
 Да, до 3 дана 8 (7,3%) 2 (9,1%) 
Да, дуже од 3 
дана  
7 (6,4%) 0 (0,0%) 




 Посматрано у односу на појаву псеудоцисте статистички значајна разлика није уочена 
ни у примени и дужини примене механичке вентилације: табела 59. Између испитаника са и 
без појаве псеудоцисте код оболелих од акутног панкретитиса уочена је статистички значајна 
разлика у примени опиоида: табела 59. Испитаници са псеудоцистом, статистички значајно 

























Статистички значајна разлика посматрано у односу на појаву псеудоците код 
оболелих од акутног панкреатитиса уочена је и у учесталости испитаника са неком од 
инвазивних терапија (дренажа, пункција): табела 59. Испитаници са псеудоцистом 
статистички значајно чешће су били са неком од ових терапија: графикон 84. 
 
Графикон 84 





Вредности IL6 мерене првог и трећег дана, нису се статистички значајно разликовале 

















bez pseudociste sa pseudocistom











bez pseudociste sa pseudocistom
Sa nekom od invazivnih terapija Bez invazivnih terapija
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60. Унутар групном анализом, запажамо статистички значајно смањење вредности овог 
цитокина трећег дана у обе анализиране групе испитаника, графикон 85. 
 
Графикон 85 
IL6 првог и трећег дана и појава псеудоцисте 
 
Анализом вредности IL8, измерених у групи са и без псеудоцисте код оболелих од 
акутног панкреатитиса првог и трећег дана по пријему, није уочена статистички значајна 
разлика: табела 60. У обе анлизиране групе, током тродневног периода праћења забележен је 
























IL8 првог и трећег дана и појава псеудоцисте 
 
Статистички значајна разлика није уочена у вредностима IL10 између анализираних 
група испитаника, мерених првог дана док су трећег дана статистички значајно веће 
вредности овог параметра измерене код испитаника са псеудоцистом, табела 60.  
 































































































































*статистички значајна разлика; 
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Унутар групном анализом статистички значајна промена IL10, запажена је у групи 
оболелих код којих није формирана псеудоцистa и то тако да су се вредности овог цитокина 
током тродневног периода праћења, статистички значајно смањиле. У групи оболелих од 
акутног панкреатитиса са формирањем псеудоцисте није запажена статистички значајна 
промена IL10 посматрано у тродневном периоду: графикон 87. 
  
Графикон 87 
IL10 првог и трећег дана и појава псеудоцисте 
 
Посматрано у односу на појаву псеудоцисте није уочена статистички значајна разлика 
у вредностима TNF-α, ни у првом, ни у трећем мерењу: табела 60. Унутар групном анализом 
статистички значајно промена вредности овог цитокина, током три дана праћења, није 








TNF-α првог и трећег дана и појава псеудоцисте 
 
Вредности EGF у групи оболелих са акутним панкреатитисом, нису се статистички 
значајно разликовале посматрано у односу на појаву псеудоцисте ни првог ни трећега дана 
мерења: табела 60. Анализом вредности посматраног цитокина између првог и трећег дана 
мерења статистички значајна разлика у вредностима овог параметра није уочена ни у једној 
од анализираних група испитаника: са и без појаве псеудоцисте током лечења акутног 
панкреатитиса: графикон 89. 
Графикон 89 






Посматрано у односу на појаву псеудоцисте, није уочена статистички значајна 
разлика у учесталости испитаника са и без SIRS-а на пријему, са системским компликацијама 
и са исуфицијенцијом органа и органских система: табела 61.  
 
Табела 61. Појава компликација 
 





SIRS на пријему у 
болницу 
Без SIRS -а 86 (76,1%) 5 (26,3%) а
p=0,933
 
Са SIRS -ом 27 (23,9%) 14 (73,7%) 
Системске 
компликације  
Не  83 (86,5%) 2 (10,5%) а
p=0,774
 















1 (0,9%) 8 (42,1%) 




Логистичка регресиона анализа у односу на појаву псеудоцисте 
 
Логистичком регресионом анализом издвајани су предиктори појаве псеудоцисте код 
испитаника са акутним панкреатитисом. Униваријантном регресионом анализом као 
статистички значајни издвојили су се: вредности протеина, Balthasar скор, дужина примене 
NSAIL, примена неких од инвазивних терапијских поступака, IL-10 трећег дана: табела 62 а, 
б и ц. Мултиваријантном логистичком регресијом, ни један од фактора није се издвојио као 
предиктор појаве псеудоцисте код оболелих са акутним панкреатитисом: табела 63. 
 
Табела 61а. Униваријантна логистичка регресиона анализа посматраних фактора и појава 
псеудоцисте  
Посматрани фактори  
Без/са појавом псеудоцисте 
ExpB (95%CI ExpB)  Значајност  
Старост 1,018 (0,986-1,052) p=0,273 
Пол  1,000 (0,386-2,590) p=0,999 
BMI (кг/м2) 1,051 (0,934-1,182) p=0,412 
Значајан коморбидитет 1,343 (0,531-3,399) p=0,534 
Средњи артеријски притисак на пријему  0,998 (0,972-1,025) p=0,891 
Срчана фреквенца на пријему 0,999 (0,971-1,029) p=0,961 
Респираторна фреквенца 0,910 (0,796-1,041) p=0,282 
Сатурација на пријему 0,897 (0,735-1,094) p=0,169 
Телесна температура на пријему 0,990 (0,943-1,039) p=0,680 
Диуреза у прва 24 сата по пријему 1,000 (1,000-1,001) p=0,347 
pH артеријске крви на пријему 0,018 (0,000-19,575) p=0,261 
Бикарбонати на пријему 0,970 (0,851-1,107) p=0,655 
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Базни ексцес на пријему  1,038 (0,971-1,109) p=0,277 
Парцијални притисак О2 на пријему  0,987 (0,845-1,152) p=0,866 
Парцијални притисак CО2 на пријему  0,695 (0,399-1,211) p=0,199 
SE на пријему 0,984 (0,929-1,042) p=0,581 
CRP на пријему 1,001 (0,997-1,005) p=0,732 
Број леукоцита на пријему  1,003 (0,949-1,060) p=0,918 
Број еритроцита на пријему  1,018 (0,548-1,889) p=0,955 
Концентрација хемоглобина на пријему  0,994 (0,974-1,014) p=0,571 
Хематокрит на пријему 1,018 (0,961-1,078) p=0,550 
Број тромбоцита на пријему  0,996 (0,989-1,003) p=0,224 
Фибриноген  1,218 (0,873-1,700) p=0,245 
Гликемија на пријему  0,976 (0,840-1,122) p=0,689 
Уреа у серуму на пријему  1,010 (0,975-1,046) p=0,577 
Креатинин у серуму на пријему  0,999 (0,994-1,004) p=0,733 
АLТ у серуму на пријему  1,000 (0,998-1,003) p=0,763 
АSТ у серуму на пријему  1,002 (0,999-1,005) p=0,269 
Билирубин укупни  1,000 (0,989-1,011) p=0,950 
Билирубин директни  0,999 (0,983-1,016) p=0,926 
Лактат дехидрогеназа на пријему  1,000 (0,999-1,002) p=0,716 
Алкална фосфатаза на пријему  0,998 (0,991-1,005) p=0,554 
Гама GT на пријему  1,000 (0,998-1,002) p=0,759 
Протеини на пријему  0,902 (0,824-0,987) p=0,025* 
Албумини на пријему  0,937 (0,867-1,012) p=0,098 
Натријум на пријему  1,033 (0,905-1,179) p=0,631 
Калијум на пријему  0,427 (0,150-1,220) p=0,112 
Калцијум на пријему  0,616 (0,206-1,842) p=0,386 
Прокалцитонин на пријему  1,016 (0,990-1,042) p=0,231 
Плеурални излив и/или консолидација 
плућа на пријему 
1,025 (0,348-3,020) p=0,965 
Врста венског катетера 2,528 (0,993-6,435) p=0,052 
 
Табела 61б. Униваријантна логистичка регресиона анализа посматраних фактора и појава 
псеудоцисте  
Посматрани фактори  
Без/са појавом псеудоцисте  
ExpB (95%CI ExpB) Значајност  
АPACHE II скор већи од 8 у 24-48 сати 1,576 (0,591-4,206) p=0,364 
BISAP скор већи од 3 у прва 24 сата 0,000 (0,000-0,000) p=0,998 
РАНСОН скор већи од 3 у 48 сати 0,920 (0,325-2,602) p=0,875 
Модификовани GLASGOW већи од 3 у 
48 сати 
1,363 (0,532-3,491) p=0,519 
Balthasar скор једнак/већи од 3 3.-10. дана 4,145 (1,410-12,188) p=0,010* 
СОФА скор у 72 сата по пријему 1,056 (0,847-1,317) p=0,627 
Модификовани МОД скор у 72 сата по 
пријему 
1,009 (0,804-1,268) p=0,936 
Профилактичка примена антибиотика 1,659 (0,627-4,390) p=0,308 
Дужина антибиотске профилаксе 1,059 (0,975-1,150) p=0,175 




Дневна доза профилактички примењеног 
антибиотика 
1,407 (0,685-2,890) p=0,353 
Примена NSAIL-а 1,324 (0,410-4,271) p=0,639 
Врста примењеног NSAIL-а 0,908 (0,636-1,296) p=0,595 
Дужина примене NSAIL-а у данима 1,044 (1,003-1,088) p=0,037* 
Дневна доза NSAIL-а 1,076 (0,428-2,704) p=0,876 
Примена инфузионих раствора 2,129 (0,894-5,072) p=0,088 
Дневна надокнада течности у првих 7 
дана 
0,644 (0,207-1,998) p=0,446 
Врста примењених кристалоидних 
раствора 
1,469 (0,432-4,996) p=0,538 
Исхрана пацијента 1,107 (0,868-1,411) p=0,414 
Трајање нутритивне подршке 1,006 (0,974-1,039) p=0,701 
Врста терапијски примењеног 
антибиотика 
1,011 (0,694-1,473) p=0,956 
Доза антибиотика примењеног 
терапијски 
2,037 (0,236-17,583) p=0,518 
Дужина примене антибиотика терапијски 1,022 (0,988-1,057) p=0,214 
Примена крви и/или деривата крви 0,687 (0,262-1,799) p=0,444 
Примена албумина 0,405 (0,160-1,026) p=0,057 
Примена опиоида 0,542 (0,264-1,110) p=0,094 
Примена лекова који инхибишу стварање 
HCL-а 
1,299 (0,660-2,556) p=0,449 
Примена соматостатина/октреотида 0,000 (0,000-0,000) p=0,999 
Примена фуросемида 0,686 (0,234-2,015) p=0,493 
Примењена механичке вентилације 0,566 (0,164-1,962) p=0,370 
Друга инвазивна терапија (дренаже, 
пункције, и друго) 
4,781 (1,466-15,598) p=0,009* 
Вредност IL6 1.дана болести 1,005 (0,999-1,011) p=0,103 
Вредност IL6 3.дана болести 1,005 (0,997-1,014) p=0,205 
Вредност IL8 1.дана болести 0,999 (0,989-1,008) p=0,797 
Вредност IL8 3.дана болести 0,994 (0,978-1,011) p=0,494 
Вредност IL10 1.дана болести 1,003 (0,997-1,009) p=0,273 
Вредност IL10 3.дана болести 1,011 (1,000-1,022) p=0,050* 
Вредност TNF-α 1.дана болести 0,992 (0,966-1,019) p=0,563 
Вредност TNF-α 3.дана болести 0,992 (0,961-1,024) p=0,626 
Вредност EGF 1.дана болести 0,997 (0,990-1,005) p=0,502 












Табела 61ц. Униваријантна логистичка регресиона анализа посматраних фактора и појава 
псеудоцисте  
 
Посматрани фактори  
Без/са појавом псеудоцисте 
ExpB (95%CI ExpB) Значајност  
Етиологија акутног панкреатитиса 1,039 (0,498-2,170) p=0,918 
SIRS на пријему 1,043 (0,390-2,791) p=0,933 
Инсуфицијенција органа/органских 
система 
0,973 (0,439-2,156) p=0,947 
*статистички значајно 
 
Табела 62. Мултиваријантна логистичка регресиона анализа појава псеудоцисте 
 
Посматрани фактори  
Без/са појавом псеудоцисте 
ExpB (95%CI ExpB) Значајност  
Тежина акутног панкреатитиса 1,874 (0,500-7,020) p=0,351 
Протеини на пријему  0,923 (0,833-1,023) p=0,127 
Balthasar скор > од 3 3.-10. дана 3,948 (0,854-18,251) p=0,079 
Дужина примене NSAIL 1,064 (0,999-1,133) p=0,055 
Друга инвазивна терапија (дренаже, 
пункције) 
0,400 (0,041-3,870) p=0,428 






























 Акутни панкреатитис је запаљенска болест панкреаса која је повезана са високим 
ризиком за настанак компликација, као и са високом стопом смртног исхода у случају 
испољавања тешких облика болести. Бројни фактори могу бити повезани са поменутим 
клиничким исходима, а циљ ове студије је био да испита факторе који могу бити повезани са 
настанком компликација и повећаном смртношћу код пацијената са акутним 
панкреатитисом, чиме би се створили услови за боље прилагођавање терапије потребама 
пацијената са овом релативно честом и потенцијално животно угрожавајућом болешћу. 
Стопа морталитета код акутног панкреатитиса у нашој студији износила је 14,4%, у 
односу на укупан број пацијената лечених због акутног панкреатитиса, док је код тешке 
форме болести тај број износио око 45%, што је углавном у сагласности са резултатима 
претходно објављених радова. (30, 31) Висока стопа морталитета може се очекивати током 
прве две недеље од почетка болести, за коју је одговоран SIRS који перзистира најмање 48 
сати, као и у каснијим фазама акутног панкреатитиса, што се повезује са настанком 
компликација акутног панкреатитиса, као што су: некроза и инфекција некрозе или органска 
инсуфицијенција. (171) У нашој кохорти осам (42,1%) пацијената је умрло током прве две 
недеље болести. Одређени фактори које смо ми испитивали могу да имају независтан утицај 
на ток болести или да буду повезани са настанком копликација или смртним исходом. 
Старост пацијенaта са акутним панкреатитисом може бити значајан фактор ризика за 
лош исход болести, укључујући и смртни исход. Мурата је са сарадницима показао да 
пацијенти старији од 70 година, са удруженим коморбидитетима, имају двоструко већи ризик 
за настанак смртног исхода. (107) У раду Конга и сарадника постоји значајна разлика у 
годинама између преживелих и преминулих пацијената са акутним панкреатитисом и то 49,7 
наспрам 62,8 година. (172) Испитаници са смртним исходом у нашој студији били су 
статистички значајно старији од преживелих испитаника, а разлика у годинама између 
преживелих и умрлих је чак била и већа у односу на претходно поменуту студију (60 
наспрам 75 година), и са сваком годином старости оболелих од акутног панкреатитиса ризик 
за настанак смртног исхода је растао за 6% (кориговани ОR 1,062 (1,008-1,119), p=0,025). Ово 
се може објаснити тиме да је старост повезана са настанком фиброзе у ткиву панкреаса, што 
доводи до стриктура и последичне дилатације главног панкреасног вода (173) а описане 
промене могу допринети тежем току болести и на крају могу да доведу до смртног исхода. 
Резултати наше студије нису показали значајну разлику између старости пацијената и 
настанка некрозе панкреаса. 
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Коморбидитет је препознат као важан фактор ризика код пацијената са акутним 
панкреатитисом. У нашој студији од 19 умрлих пацијената њих 16 (84,2%)  је имало значајан 
коморбидитет, док 3 (15,8%) пацијента није имало удружене болести. Од уружених болести 
истичу се кардиоваскуларне болести, где је у групи умрлих - 9 пацијената имало лакши 
облик, док је 3 пацијента имало умерен/тежи облих овог обољења (p=0,029), док су 4 
пацијента, који су умрли, имали удружене плућне болести (p=0,030). Наши подаци показују 
да пацијенти, који имају значајан коморбидитет, имају повећан ризик настанка смртног 
исхода у поређењу са пацијентима који немају значајан коморбидитет. Неколико објављених 
студија је дошло до истих или сличних закључака. (107, 119, 174) Коморбидитети смањују 
капацитет виталних органа да компензују повећане потребе ткива које су изазаване 
запаљењем и инфекцијом, што резултује умањењем шансе за  преживљавање. Међутим, у 
појединим радовима има и другачијих резултата, Уомо је са сарадницима дошао до закључка 
да коморбидитет има само ограничен утицај на ток и исход акутног панкреатитиса и да није 
у корелацији са морталитетом. (175)
Постоји читав низ система за бодовање које користимо за рано предвиђање тежине,  
као и за прогнозу тока и исхода акутног панкреатитиса. Најчешће се у свакодневном раду 
користе следећи скорови: Ranson скор (176), Balthasar CT скор (128) као и BISAP скор. (123) 
BISAP систем за бодовање на једноставан начин може да предвиди тежину акутног 
панкреатитиса унутар 24 сата од пријема пацијента, узимајући у обзир следеће параметре: 
уреа >8.92 mmol/L, године >60, више од 2 критеријума за SIRS, присуство плеуралног 
излива. У недавној студији Јанг је са сарадницима закључио да BISAP скор није идеалан 
појединачан метод за процену тежине акутног панкреатитиса, јер је сензитивност била мала. 
(177) У другим радовима BISAP скор је био поуздан алат за идентификацију пацијената са 
високим ризиком за лош исход, иако је сензитивност за морталитет била субоптимална. (178) 
Међутим, наша студија и неколико других студија показују значајну разлику између BISAP 
скора ≥ 3 и настанка смртног исхода код пацијената са акутним панкреатитисом. (179-181) 
Осим тога, BISAP скор може имати већи значај у односу на Ranson скор, можда зато што 
користи већу граничну вредност за старост пацијената (60 наспрам 55). У нашој студији 
пацијенти који су умрли су били много старији од оних који су преживели. Резултати које 
смо добили нису дали предност једном или другом скору за предвиђање тока и исхода 
акутног панкреатитиса, јер су статистички значајно веће вредности и Ranson скора током 
првих 48
 
сати по пријему забележене у групи са смртним исходом. Са друге стране. није 
уочена значајна разлика између ових скорова и групе пацијената код којих се развила 
некроза панкреаса. Прогноза оболелих од тешке форме акутног панкреатитиса зависи од 
органске инсуфицијенције, као и од броја захваћених органа или органских система. За 
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предвиђање настанка органске инсуфицијенције у свакодневном раду користи се доста 
скорова као што су: APACHE II скор (124), MOD скор (182), SOFA скор (процена 
секвенцијалног отказивања органа) (131), модификовани Маршал-ов скор (132). SOFA скор 
је поуздан параметар којим се одређује органска инсуфицијенција, али се може предвидети и 
ризик од настанка смртног исхода код тешко оболелих пацијената. Код тешких форми 
акутног панкреатитиса постоји рана појава значајних компликација и системског 
инфламаторног одговора па овај скор може бити од велике важности лекару, да пацијенте са 
педвиђеним лошим исходом у првих 24 до 48 сати болести, лечи у једницима интензивне 
неге са терапијом која може помоћи пацијенту да преживи тешки облик акутног 
панкреатитиса и превенира настанак смртног исхода. Резултати наше студије показују да 
SOFA скор може бити добар предиктор настанка смртног исхода код акутног панкреатитиса, 
јер са порастом вредности SOFA скора за један поен, вероватноћа могућег смртног исхода 
расте за 43%, што је слично резултатима показаним у студији Фереире и сарадника, код 
којих се тај проценат креће и до 50%. (183) 
Појава SIRS-а код акутног панкреатитиса у прва 24 сата од почетка болести, као и 
перзистирање SIRS-а најмање 48 сати, карактеристична је за рану фазу болести, тачније, за 
прву недељу болести, а ми смо у овој студији испитивали да ли је присуство SIRS-а код 
пацијената са акутним панкреатитисом на пријему у болницу повезано са током и исходом 
болести. У студији Викеса и сарадника закључено је да одређивање параметара SIRS-а током 
првог дана хоспитализације може бити значајан показатељ тока болести, јер су скоро сви 
пацијенти са тешком формом акутног панкреатитиса имали SIRS током првог дана 
хоспитализације, док су сви пацијенти без SIRS-а у наведеном периоду, увек имали лаку 
форму болести. (184) Наши резултати показују да је постојала значајна разлика између 
присуства SIRS-а на пријему у болницу и настанка смртног исхода, тачније, у групи умрлих 
било је више пацијената са SIRS-ом него у групи преживелих пацијената са акутним 
панкреатитисом (сирови ОR 8,919 (2,942-27,032), p=0,000). Показана је и значајна разлика 
између SIRS-а на пријему и настанка некрозе панкреаса, тако да се SIRS показао као добар 
предиктор настанка некрозе панкреаса, јер пацијенти, који су имали SIRS на пријему, били 
су под четири и по пута већим ризиком за настанак ове врсте компликације (кориговани ОR 
4,539 (1,916-10,753), p=0,001).  
Бол је један од главних симптома акутног панкреатитиса. Шири се око трбуха као 
„стезање каиша“ и пацијенти могу да осете веома интензиван бол. У лечењу акутног 
панкреатитиса аналгезија има важну улогу у ублажавању стреса и умањења шанси за развој 
шока. Међутим, избор аналгетика је веома важан. У нашој студији примена опиоидних 
аналгетика за ублажавање болова, посебно трамадола и/или морфин била је статистички 
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значајно заступљенија код пацијента који су имали некрозу панкреаса и пацијената који су 
умрли, у односу на пацијенте без некрозе и на пацијенте који су преживели акутни 
панкреатитис. Опиоиди могу да доведу до спазма Одијевог сфинктера и да смање отицање 
жучи и панкреасног сока, погоршавајући ток акутног панкреатитиса. Наши резултати се не 
поклапају са другим студијама, које нису описале штетно дејство опијата код пацијената са 
акутним панкреатитисом, што се може објаснити високим различитостима у дозирању ових 
лекова за ублажавање болова у наведеним студијама. (146, 185) 
Постоји широко распрострањена контроверза о ефектима профилактичке примене 
антибиотика код акутног панкреатитиса. Иако неке студије нису показале корисне ефекте 
антибиотске профилаксе (116), већина објављених података фаворизује профилактичку 
примену антибиотика код пацијената са акутним панкреатитисом који развијају некрозу 
(151), јер некротично ткиво у великој мери повећава ризик од настанка инфекције. (152) 
Актуелни интернационални водич за лечење акутног панкретитиса не препоручује давање 
анибиотске профиласке за превенцију инфективних компликација код акутног 
панкреатитиса. (186) У нашој студији 64% пацијената, који су умрли, имали су некрозу 
панкреасног ткива, док је само 57% пацијената у овој групи добило антибиотску профилаксу. 
Дакле, један од разлога зашто су неки од пацијената у оквиру ове групе умрли, могао би бити 
недостатак заштите некротичног ткива од инфекције. Са друге стране, међу преживелима, 
чак 58% пацијената је примило антибиотску профилаксу, што је могло да помогне, да скоро 
26% пацијената са некрозом избегне инфекцију и смртни исход. Наши резултати нису 
показали статистички значајну разлику примене антибиотске профилаке, као ни врсте 
примењеног антибиотика или дужине давања профилактички примењеног антибиотика, 
између група преживелих и умрлих пацијената са акутним панкреатитисом, као ни између 
група пацијената са и без некрозе панкреаса. Сигурно је да рутинска антибиотска 
профилакса код свих пацијената са акутним панкреатитиса није оправдана (150), али лекари 
клиничари треба да буду на опрезу код пацијената са некрозом панкреаса и са тешком 
формом болести, који би могли да имају корист од антибиотске профилаксе, посебно код 
акутног панкреатитиса билијарне етиологије, с обзиром да се резултати појединих 
објављених студија и актуелних интернационалних препорука значајно разликују. 
За постизање адекватне перфузије микро и макроциркулације панкреаса, у циљу  
превенције настанка некрозе панкреаса, као и због превенције настанка интестиналне 
исхемије у иницијалном лечењу акутног панкреатитиса, од велике важности је рана 
агресивна интравенска надокнада течности, јер долази до губитка циркулаторног волумена, 
било због губитака у трећи простор, било због губитака у виду повраћања или знојења.  
Хемоконцентрација може довести до стазе, тромбозе и исхемије ткива панкреаса, што 
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последично доводи до настанка некрозе панкреасног ткива. Потреба за течностима у акутном 
панкреатитису је повећана због секвестрације течности, као и због ниског периферног тонуса 
крвнх судова. За надонкаду течности од велике важности је правилан избор врсте течности, 
као и количине која ће се иницијално ординирати, што може значајно утицати на смањење 
морбидитета и морталитета код акутног панкреатитиса. (138, 139)  На првом месту, 
препорука је да се дају кристалоидни раствори, што доказују и резултати многих студија које 
су се бавиле овом темом. (187) Према Гангу и сарадницима пацијенти који су добијали 
кристалоиде или комбинацију кристалоида и колода имали су подједнаку шансу за настанак 
смртног исхода (188), док резултати студије Мајбарга и сарадника нису нашли значајност у 
настанку смртног исхода код пацијента који су примали кристалоиде и колоиде (раствор 
хидроксиетил скроба). (189) Пацијенти у нашој студији су примали 0,9% физиолошки 
раствор, раствор Рингер лактата и 5% глукозу као кристалоидне растворе, али и комбинацију 
кристалоидних и колоидних раствора (раствор желатина и хидроксиетил скроба). Резултати 
наше студије су у сагласности са последњим препорукама, с обзиром да су наши пацијенти 
лечени због акутног панкреатитиса, који су у терапији имали само кристалоидне растворе 
били под осам пута мањим ризиком за настанак смртног исхода у односу на пацијенте којима 
су током лечења ординирани и кристалоидни и колоидни раствори. Посматрајући резултате 
у нашој студији, постоји значајна разлика примене инфузионих раствора између група 
пацијената без некрозе панкреаса и са некрозом панкреаса, тако да је у групи оболелих са 
некрозом панкреаса више примењивана комбинација кристалоида и колоида (HES и/или 
желатин), него у групи без некрозе. Осим врсте инфузионог раствора, важна је и количина 
инфузионих раствора коју пацијенти инцијално приме, па је у студији Гарднера и сарадника 
показано да су пацијенти који нису добили рану агресивну терапију инфузионим растворима 
били под већим ризиком од смртног исхода (190), што је у супротности са резултатима 
студије Мадеире и сарадника који нису пронашли значајност између ране агресивне 
надокнаде течностима са лошим исходом код акутног панкреатитиса. (191). Ово је у складу и 
са резултатима наше студије који су показали да није било статистички значајне разлике у 
количини течности коју су пацијенти са акутим панкреатитисом примили, у односу на појаву 
смртног исхода, као и у односу на појаву некрозе панкреаса. 
Албумин представља најзаступљенији протеин крвне плазме, ствара се у јетри и 
значајан је за транспорт многих материја путем крвне плазме, као и у одржавању осмотског 
притиска крвне плазме. Иницијалне вредности албумина на пријему код пацијената са 
акутним панкреатитисом могу бити од значаја, јер су код пацијената у нашем истраживању 
забележене статистички значајно ниже вредности овог протеина у групи умрлих у односу на 
групу преживелих пацијената. Студије које потвђују наше разултате су студије Чена и 
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сарадника, који су показали да варијације у вредностима албумина у раној фази акутног 
панкреатитиса, у прва 24 сата болести, могу бити значајан фактор ризика за појаву 
компликација и лошег исхода код акутног панкреатитиса (192), као и студија Ксуа и 
сарадника који наводе да инцијално ниске вредности албумина могу бити повезане са 
настанком компликација и смртног исхода у каснијој фази болести. (193) Албумин се 
широко примењује у клиничкој пракси и његова примена је често неадекватна, али и даље је 
контраверза, с обзиром да има ставова који не оправдавају примену албумина ради корекције 
хипоалбуминемије и корекције циркулишућег волумена у неким стањима, као што су: 
нефротски синдром, акутни панкреатитис, велике операције и плазмафереза. (194) Код 
наших пацијената који су на пријему имали ниске вредностима албумина и који су имали 
потребу за надокнадом овог протеина, уочена је статистички значајна разлика у групи 
умрлих који су примали албумине (84,2%), док 15,8% пацијената који су умрли због акутног 
панкреатитиса нису примали албумине, тако да су пацијенти код којих је било потребно 
давати албумине током лечења били под око девет пута већим ризиком за настанак смртног 
исхода. Такође, уочена је значајна разлика у групи пацијената са некрозом панкреаса, јер је у 
овој групи забележена чешћа употреба албимина, него у групи пацијената који нису имали 
некрозу панкреаса (p=0,000). Овакав резултат се може објаснити тиме да, иако имају 
значајну улогу у организму, примена албумина код одређених стања и критично оболелих 
пацијената, а посебно код акутног панкреатитиса, још увек није подржана дефинитивним 
научним доказима, што може довести до конфузије и различитих одлука о примени 
албумина, па је зато потребно даље истраживање на овом пољу. (194) 
Повишене вредности гликемије на пријему могу бити индикатор органске 
инсуфицијенције и лоше прогнозе код пацијената са тешком формом акутног панкреатитиса, 
(195) што делимично потврђују и резултати наше студије, у којима је је статистички значајно 
више пацијената са повишеним вредностима глукозе, било у групи умрлих у односу на групу 
преживлих пацијената са акутним панкреатитисом (p=0,043), док у групи пацијената са 
некрозом панкреаса није забележена статистичка значајност у односу на вредност гликемије 
на пријему (p=0,334). У студији Ноела и сарадника закључено је да пацијенти са дијабетесом 
тип 2 имају повишен ризик да добију акутни панкреатитис и обољење билијарног тракта. 
(196) Иако ендокрини панкреас има главну улогу у регулацији метаболизма глукозе, утицај 
поремећаја толеранције глукозе на болести егзокриног панкреаса, тачније на акутни 
панкреатитис, није још увек у потпуности јасан. (197) То се може објаснити блиским 
анатомским и функционалним односима ендокриног и егзокриног панкреаса, а свака болест 
која захвати један од ова два дела панкреаса, неминовно ће захватити и други део, па тако 
акутни панкреатитис може проузроковати настанак дијабетеса, као што и дијабетес може 
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погоршати ток акутног панкреатитиса. (198) У литератури постоје контраверзни подаци о 
утицају дијабетеса на прогнозу и исход акутног панкреатитиса. Неколико студија показује да 
пацијенти са већ дијагностикованим дијабетесом пре појаве акутног панкреатитиса нису под 
повишеним ризиком за настанак смртног исхода, чак је у студији Шена и сарадника 
забележен и нижи морталитет код ових пацијената. (199, 200) Није у потпуности разјашњено 
зашто и како дијабетес може протективно утицати на исход акутног панкреатитиса. 
Насупрот резултатима већ поменутих студија, према резултатима неколико скоро 
објављених студија, дијабетес може бити значајан фактор ризика за лош ток болести, и 
пацијенти са дијабетесом и акутним панкреатитисом су два и по пута у већем ризику за 
настанак смртног исхода. (197, 201) Ови последњи резултати су  у сагласности са нашим 
резултатима када се посматра смртни исход, јер је статистички значајно више пацијената са 
дијабетесом, било у групи оних који су умрли (36,8%), у односу на преживеле од акутног 
панкреатитиса са дијабетесом (13,3%), а дијабетес се показао као фактор ризика у моделу 
униваријантне логистичке регресионе анализе (сирови ОR 2,580 (1,006-6,615), p=0,048). Када 
посматрамо дијабетес као независтан фактор ризика за настанак некрозе панкреаса, није 
добијена статистичка значајност (p=0,110). Уочено је да постоји подједнак број пацијената са 
дијабетесом код којих је настала некроза панкреаса и пацијената са дијабетесом код којих се 
није развила некроза панкреаса. 
Адекватна исхрана је важан део лечења пацијената са акутним панкреатитисом. 
Последње терапијске препоруке за лечење акутног панкреатитиса дају предност ентералној 
исхрани, у односу на парентералну исхрану, за коју се сматра да је неопходан фактор како би 
исход болести био повољан. (143) Према препорукама из 2013. године орална исхрана код 
предвиђене лаке форме акутног панкреатитиса може бити поново успостављена чим бол у 
трбуху престане и маркери инфламације се побољшавају, а ентрална исхрана треба да буде 
примарна терапија код пацијената са предвиђеном тешком формом акутног панкреатитиса 
који захтевају нутритивну подршку, основне или полимерне ентералне формуле се могу 
користити у нутрицији код акутног панкреатитиса. Ентералну исхрану код акутног 
панкреатитиса можемо применити преко назојејуналне или назогастричне сонде, а 
парентерална исхрана треба да буде друга линије терапијe и то једино уколико пацијент не 
толерише назојејуналну или назогастричну сонду, а нутритивна подршка је неопходна. (186) 
Пенг је са сарадницима на екперименталном моделу са мишевима показао да рана ентерална 
исхрана побољшава интестиналну имунску баријеру смањујући бактеријску транслокацију и 
побољшавајући стопу преживљавања. (202) Неколико студија даје предност ентералној 
исхрани, у односу на перентералну, код пацијената са акутним панкреатитисом, на пример: у 
студији Јиа и сарадника пацијенти са ентералном исхраном имали су мању стопу 
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морталитета, инфекције и инсуфицијенције органа, у односу на групу пацијената који су 
примали парентералну исхрану (144), а Ванг са сарадницима наводи да ентерална исхрана 
има повољан утицај на ток акутног панкреатитиса смањењем експреције ендотоксина, 
појединих проинфламаторних цитокина, као и бактеријске транслокације, док са друге 
стране, може стимулисати продукцију антиинфламаторних цитокина и повећати мотилитет 
гастроинтестиналног тракта. (203) Резултати наше студије се делимично поклапају са 
наведеним студијама и препорукама, јер међу нашим пацијентима, у групи умрлих од 
акутног панкреатитиса, статистички значајно је било више пацијената са комбинованом 
ентералном и парентералном исхраном, затим, само са тоталном парентералном исхраном, 
али и само са ентералном исхраном, путем назогастричне сонде, у односу на групу 
пацијената који су преживели. У групи пацијената са некрозом панкреаса највећи број 
испитаника имао је неку врсту нутритивне подршке и то у највећем броју комбиновану 
ентералну и паренетералну исхрану (34%), док су следећи по учесталости били испитаници 
са тоталном паренетералном исхраном (18%), а подједнак број пацијената са некрозом 
(14,5%) примао је ентералну исхрану путем назојејуналне или назогастричне сонде. 
(p=0,000). Поставља се питање који пут ентералне исхране применити, када је она 
индикована и која је евентуална предност изабраног пута у односу на остале. Већина аутора 
је дошла до сличних закључака, а то су да нема значајне разлике у смртности, учесталости 
инфективних компликација, дигестивних компликација, у постизању енергетског баланса 
или у дужини хоспитализације болесника са акутним панкреатитисом, код којих је ентерална 
исхрана спроведена назогастричним или назојејуналним путем. (145, 204, 205) Већина 
студија потврђује позитиван ефекат ентералне исхране, осим две студије, у којима аутори 
закључују да нема битне разлике у смањивању инфламаторног одговора, учесталости 
инфективних компликација и хируршких интервенција, дужини боравка у болници или 
стопи смртног исхода, (206, 207) као и студија Екервала и сарадника који су дошли до 
закључка да су пацијенти са раном ентералном исхраном назогастричним путем имали већи 
проценат компликација (плеурални излив, ателектазе, перипанкреатичне течне колекције), у 
односу на групу са парентералном исхраном, осим за регулисање вредности глукозе која је 
била боља у групи која се хранила ентерално. (208) Резултати наше студије су показали да 
код примене назојејуналне сонде нема статистички значајне разлике између групе 
преживелих и групе умрлих пацијената због акутног панкреатитиса, док је у групи умрлих 
значајно више било пацијената који су имали потребу за ентералном исхраном која је 
ординирана назогастричним путем и ови пацијенти су били под пет и по пута већим ризиком 
за настанак смртног исхода. Овакве резултате можемо објаснити чињеницом да код 
болесника у нашој студији ентерална исхрана вероватно није започета код предвиђене тешке 
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форме болести, што је препорука према последњим водичима, већ код доказане тешке 
форме, па зато и не чуди што је овај вид ентералне исхране повезан са већим ризиком 
смртног исхода. Узимајући у обзир резултате које смо добили, као и актуелне водиче за 
лечење акутног панкреатитиса, ми свакако дајемо предност ентералној исхрани у односу на 
тоталну парентералну исхрану, а свакако се намеће као потреба да се рана ентерална исхрана 
започне код сваког пацијента са предвиђеном тешком формом акутног панкреатитиса. 
Посматрано у односу на некрозу, у нашим резултатима уочена је статистички значајна 
разлика у трајању нутритивне подршке тако да су испитаници са некрозом панкреаса имали 
потребу за значајно дужом нутритивном подршком, и то: 15 дана у односу на 8 дана код 
пацијената без некрозе (p=0,014). 
CRP је значајан маркер инфламације који се ствара у хепатоцитима, али обично своју 
максималну вредност остварује до 72 сата од почетка инфламације, a његово повећање је 
значајно у многим инфламаторним болестима и стањима. У студијама Рауа и Ал-Бахранија 
показано је да се вредности CRP-а нису значајно разликовале код умрлих и преживелих 
пацијената са акутним панкреатитисом, што је у складу са резултатима које смо ми добили у 
овој студији, где је CRP код преживелих износио 141,05±109,12 а код умрлих 195,14±139,78 
(p=0,101). (209, 210). За разлику од смртног исхода, резултати које смо добили у овој студији, 
код пацијената са некрозом панкреаса, дефинишу вредности CRP-а у првих 48 сати од 
пријема пацијента као значајан предиктор појаве некрозе панкреаса код пацијената са 
акутним панкреатитисом. У раду Бараускаса и сарадника, вредност CRP-а испод 110  mg/l је 
била повезана са мањим ризиком од настанка некрозе панкреаса, (211) док су у већини 
других радова одређене cut-off вредности CRP-а као фактора ризика за настанак некрозе 
панкреаса од 150 mg/l, (110) што је потврђено и у нашој студији (p=0,000), а са сваком 
јединичном променом вредности CRP-а, за 0,8% се повећавала вероватноћа појаве некрозе. 
С обзиром да је акутни панкреатитис инфламаторно обољење, проинфламаторни 
медијатори се ослобађају из леукоцита и неутрофила, како на почетку болести, тако и током 
целог тока болести. Сви проинфламаторни цитокини одређивани у овој студији (IL-6, IL-8 и 
TNF-α) имали су максималне концентрације у серуму првог дана болести код пацијената који 
су умрли од акутног панкреатитиса, у односу на преживеле. У нашој студији уочена је 
значајна разлика између концентрација IL-6 и IL-8 и првог и трећег дана од почетка болести 
код пацијената са смртним исходом код акутног панкреатитиса, као и код пацијената са  
некрозом панкреаса. У студији Дамбраускаса и сарадника, показано је да су серумске 
концентрације IL-6 добар предиктор настанка некрозе панкреаса и системских компликација. 
(91) У више студија истиче се значај одређивања овог интерлеукина који има више 
концентрације у тешким формама аутног панкреатитиса, али његов предиктивни значај 
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разликује се од студије до студије. Наши резултати показују значајну разлику у вредностима 
IL-6  мерене првог дана између преживелих и испитаника са смртним исходом оболелих од 
акутног панкреатитиса, као и код испитаника са некрозом панкреаса. Значајно веће 
вредности овог параметра измерене су код испитаника са смртним исходом, као и код 
пацијената са некрозом панкреаса. Статистички значајно веће вредности овог параметра у 
групи пацијената са смртним исходом и у групи пацијената са некрозом измерене су и трећег 
дана по пријему. Унутар групном анализом запажене су значајно смањене вредности овог 
цитокина трећег дана у групи преживелих пацијената, као и у обе групе пацијената, са 
некрозом и без некрозе, док у групи пацијената са смртним исходом у току посматраног 
периода праћења није запажена статистички значајна промена вредности IL-6. У моделу 
мултиваријантне логистичке регресионе анализе IL-6 се није показао као значајан независтан 
фактор предикције смртног исхода код акутног панкреатитиса или за настанак некрозе 
панкреаса. 
IL-8 је хемокин који привлачи неутрофиле до места запаљења и његове концентрације 
расту када пацијенти имају тежак облик акутног панкреатитиса, тако да и он може бити 
добар предиктор настанка компликација и лошег исхода уколико се одређује првог дана од 
почетка болести, (62, 212) што је слично са резултатима наше студије, где су концентрације 
овог интерлеукина значајно биле повишене оба дана мерења у групи умрлих пацијената и у 
групи пацијената са некрозом панкреаса, што је показано у униваријантном моделу 
логистичке регресионе анализе. Унутар групном анализом запажене су значајно смањене 
вредности овог цитокина трећег дана у групи преживелих пацијената, као и у обе групе 
пацијената, са некрозом и без некрозе, док у групи са смртним исходоm у току посматраног 
периода праћења није запажена статистички значајна промена. 
TNF-α се ослобађа из оштећених ацинуса панкреаса и других имунских ћелија на 
месту оштећења панкреаса, такође је задужен и за мноштво других акција (активација 
простагландина и леукотриена, индукција апоптозе, експресија интегрина, промоција 
агрегације тромбоцита). У неким студијама показано је да концентрације TNF-α у серуму 
оболелих корелирају са тешким формама акутног панкреатитиса (213), што ми нисмо у 
нашем раду потврдили. Посматрајући појаву некрозе панкреаса није уочена статистички 
значајна разлика у вредностима TNF-α ни у првом, ни у трећем мерењу, а унутар групном 
анализом, статистички значајно смањење вредности овог цитокина током три дана праћења 
забележено је код испитаника без некрозе панкреаса (p=0,009), док у групи са некрозом 
панкреаса није дошло до статистички значајне промене вредности овог параметра. Наши 
резултати показују да су вредности TNF-α у серуму пацијената, који су преживели, биле веће 
него код оних који су умрли, што је у сагласности са резултатима рада Шурбатовић и 
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сарадника који су дошли до сличних резултата, а према овим ауторима ниже вредности TNF-
α могу бити повезане са лошим исходом код акутног панкреатитиса. (214) Постоји 
статистички значајно смањење вредности овог интерлеукина током тродневног мерења код 
наших пацијената који су преживели (p=0,019). Концентрације TNF-α су биле најмање у 
поређењу са концентрацијама осталих мерених интерлеукина, што се може објаснити 
његовим брзим уклањањем из циркулације. Према нашим резултатима TNF-α није поуздан 
предиктор смртног исхода код акутног панкреатитиса. 
Серумске концентрације IL-10 цитокина који инхибише ослобађање 
проинфламаторних цитокина из макрофага биле су значајно повишене код наших пацијената 
који су умрли у односу на преживеле, као и код пацијената код којих је настала некроза 
панкреаса у односу на пацијенте без некрозе панкреаса. Пецили је са сарадницима приказао 
другачије резултате, тј. забележио је ниже вредности IL-10 код пацијената са тешком 
формом акутног панкреатитиса. (83) Међутим, неколико претходних студија са пацијентима 
са другим обољењима је показало да концентрације IL-10 достижу веће вредности код оних 
који су умрли (на пример абдоминална сепса или повреда мозга). (215, 216) Уобичајено 
висока концентрација антиинфламаторног цитокина IL-10 може пратити повећање 
концентрација проинфламаторних фактора, и може чинити део CARS-а (81) С обзиром да су 
концентрације IL-10 трећег дана мерења код наших пацијената који су умрли биле ниже од 
концентрација проинфламаторних цитокина, ово може значити да је CARS у овом периоду 
тока болести слабији од SIRS-а, што може довести до настанка лошег исхода. До сада је 
испитивање улоге IL-10 у имунском одговору дало различите резултате и ефикасна 
терапијска стратегија са овим цитокином још увек није развијена у области инфламаторних 
болести. (114) Наша је претпоставка да би EGF могао бити још један од фактора укључен у 
међусобни однос између CARS-а и SIRS-а, јер он има важну улогу у развоју органа и у 
регенерацији панкреаса након његовог оштећења. Значај EGF је до сада испитиван углавном 
на анималним моделима у вези са његовом улогом у интестиналној пропустљивости и 
бактеријској транслокацији, (217) као и у превенцији настанка септичних компликација које 
могу настати код акутног панкреатитиса. (90) У нашој студији нисмо пронашли значајну 
разлику између серумске концентрације EGF и смртног исхода код пацијената са акутним 
панкреатитисом, као и пацијената са некрозом панкреаса. Међутим, показали смо да су 
високе концентрације EGF остале стабилне и трећег дана болести код групе пацијената која 
је преживела, док је код пацијената који су умрли дошло до значајног смањења његове 
концентрације трећег дана болести. 
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И даље смо далеко од комплетног разумевања имунског и инфламаторног одговора 
код акутног панкреатитиса и зато су неопходне студије које ће се у даљим истраживањима 
фокусирати на узрочну повезаност и механизме дејства бројних медијатора. (218) 
Нестероидни антинфламаторни лекови (NSAIL) представљају групу лекова који имају 
аналгетско и антиперитичко дејство, док у већим дозама остварују и антиинфламаторно 
дејство. Своје дејство остварују тако што инхибирају активност циклооксигеназе, кључног 
ензима за синтезу простагландина из арахидонске киселине, који постоји у две изоформе и то 
као циклооксигеназа-1 (COX-1) и циклооксгеназа-2 (COX-2). У раду Етриџа и сарадника на 
експерименталним моделу са животињама је утврђено да ензим циклооксигеназа-2 има 
значајну улогу у настанку и тежини акутног панкреатитиса, као и у оштећењу плућа које је 
повезано са акутним панкреатитисом, (219) а инхибиција овог ензима смањује системски 
инфламаторни одговор и продукцију проинфламаторних цитокина. (220) Добро је позната 
улога NSAIL-a у превенцији настанка акутног панкреатитиса након ERCP- а, посебно 
давањем индометацина ректално пре интервенције. (37, 221) Такође, има радова који доводе 
у везу примену неких од лекова из групе NSAIL-a са већим изгледом за настанак акутног 
панкреатитиса. (222, 223) Међутим, у нашем раду нисмо добили значајну разлику код 
пацијената који су преживели или умрли, као и код оних који су развили некрозу панкреаса 
или нису имали ову локалну компликацију, а у терапији су примали неки од лекова из групе 
NSAIL, тако да не можемо да коментаришемо њихов профилактички или штетни значај на 
ток и исход акутног панкреатитиса у нашој кохорти испитаника.  
Системске компликације настају код средње тешке и тешке форме акутног 
панкреатитиса, а плућне компликације су међу најчешћим и то у виду функционалних 
(поремећај гасне размене и хипоксија) и морфолошких промена (плеурални излив и 
консолидација плућа), а оне могу да доведу до настанка акутног респираторног дистрес 
синдрома (АRDS). Учесталост плућних компликација код акутног панкреатитиса износи око 
30% до 50%. (224) Познато је да активирани трипсин утиче на оштећење крвних судова у 
плућима и повећава пропустљивост ендотела, а осим тога ослобођена фосфолипаза А2 делује 
на фосфолипиде који су један од главних састојака плућног сурфактанта. (225) Од свих 
плућих компликација код акутног панкреатитиса, плеурални излив је заступљен са око 5% до 
15%. Механизам настанка плеуралног излива се објашњава на два начина: први је 
трансдијафрагмална лимфна блокада, а други панкреатикоплеуралне фистуле које настају 
као последица цурења или дисрупције панкреасног канала или псеудоцисте панкреаса. (225) 
Присуство плеуралног излива на пријему код пацијената са акутним панкреатитисом се 
сматра добрим предиктором тешке форме и лошег исхода болести. (109) Наши резултати 
указују да постоји значајна разлика присуства плеуралног излива и/или консолидације плућа 
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на пријему са смртним исходом акутног панкреатитиса, јер је у групи умрлих 11 (65%) 
пацијената имало плеурални излив на пријему (p=0,005). Ови резултати потврђују закључке 
других студија, (109) јер је у каснијем току болести код 12 пацијената дошло до 
респираторне инсуфицијенције и имали су потребу за механичком респираторном потпором 
и то осам пацијената до три дана механичке вентилације, а три пацијента дуже од три дана. 
Потреба за механичком вентилацијом се у мултиваријантном моделу регресионе анализе 
показала као независтан фактор ризика за смртни исход, јер су пацијенти који су били на 
механичкој вентилацији били под шест и по пута већим ризиком за настанак смртног исхода. 
Соматостатин је полипептидни хормон кога луче делта ћелије (δ-ћелије) ендокриног 
панкреаса, хипоталамус као и неке неуроендокрине ћелије гастроинтестиналног тракта. 
Делује као локални хормон, са паракриним дејством и има инхибиторно дејство на стварање 
панкреасних ензима. Соматостатин или његов аналог октреотид се најчешће примењују код 
крварења из варикса једњака код цирозе јетре, јер смањује портну хипертензију, као и код 
фистула гастринтестиналног тракта, јер смањује продукцију секреције, али и мотилитет 
гастроинтестиналног тракта. Његова примена код акутног панкреатитиса у циљу смањења 
лучења панкреасних ензима је и даље контраверзна. Постоје радови који описују да његова 
примена у лечењу тешке форме акутног панкреатитиса смањује стопу смртности, али нема 
никакве ефекте на учесталост настанка компликација. (226) У студији Танга и сарадника 
показано је да примена соматостатина може имати утицај на имунски инфламаторни одговор 
и тежину акутног панкреатитиса, али нема разлике у настанку смртног исхода. (227) Наши 
резултати показују да примена соматостатина или његовог аналога октреотида нема 
значајног утицаја у односу на смртни исход (p=0,148), али с друге стране, постоји значајна 
разлика код пацијената са некрозом панкреаса који су у терапији имали и овај лек. Наиме, 
око 5% пацијената са некрозом панкреаса је примило соматостатин и то је било статистички 
значајно (p=0,034), у односу на пацијенте који га нису примали. У групи пацијената код 
којих се није развила некроза панкреаса није било пацијената који су примали соматостатин, 
па није било могуће урадити логиситичку регресиону анализу, како би евентуално доказали 
и предиктивни значај овог фактора. Потребна су даља испитивања о његовом значају или 
штетном дејству на ток и исход акутног панкреатитиса, али свакако препоручујемо опрез 
приликом давања соматостатина или његовог аналога октреотида пацијентима са акутним 
панкреатитисом имајући у виду контраверзне резултате у литератури. 
Учесталост настанка псеудоцисте панкреаса у нашем узорку износила је 16,7%, што је 
слично са подацима у до сада објављеним радовима. (228) До сада је утврђено да поједини 
фактори као што су године пацијента, повишена  вредност CRP-a у првих 48 сати и 
алкохолна етиологија акутног панкреатитиса могу бити повезани са настанком 
174 
 
панкреатичних течних колекција, док повишена вредност LDH у првих 48 сати се доводи у 
везу са настанком псеудоцисте након акутног панкреатитиса (229) као и ниске вредности 
алкалне фосфатазе. (118) У нашој студији уочена је статистички значајна разлика између 
повишених вредности прокалцитонина на пријему и настанка псеудоцисте, што није у 
сагласности са радом Мелција и сарадника који су дошли до закључка да прокалцитонин 
није поуздан маркер за процену тежине акутног панкреатитиса без инфективних 
компликација. (230) Серумске концентрације IL-10 биле су значајно повишене код наших 
пацијената код којих је настала псеудоциста панкреаса у односу на пацијенте без 
псеудоцисте панкреаса, док је унутар групном анализом уочена статистички значајна разлика 
код пацијената без псеудоцисте, и код њих је у тродневном периоду праћења дошло до 
статистичи значајног смањења концентрације овог цитокина. Уочена је статистички значајна 
разлика између вредности Balthazar скорa већег од 3 и пацијената код којих је настала 
псеудоциста, што је и разумљиво с обзиром да се овај скор базира на опису морфолошких 
промена на панкреасу на основу налаза компјутеризоване томографије, и доприноси процени 
тежине акутног панкреатитиса као и дефинисању локалних компликација код акутног 
панкреатитиса. (231) Уочено је да је код свих пацијената код којих је настала псеудоциста 
БИСАП скор на пријему био мањи од 3, што се може објаснити тиме да је одређивање 
БИСАП скора у прва 24 сата од важности у предвиђању форме болести али не и локалних 
компликација, а псеудоциста се формира у каснијем току болести. Није уочена статистичка 
значајност за појединачне параметре који сачињавају БИСАП скор и који су угланом везани 
за инфламаторне параметре и стање свести пацијента. Пацијенти код којих је настала 
псеудоциста након акутног панкреатитиса су статистички значајно дуже примали NSAIL и 
антибиотску терапију, док су за ублажавање болова примали неки од опиоидних аналгетика 
(трамадол, фентанил или морфин). Одређивање фактора који могу бити повезани са 
настанком псеудоцисте панкреаса је од велике клиничке важности с обзиром на 
компликације које могу настати и то су: руптура, крварење, инфекције, билијарне 
компликације, портна хипертензија, од којих је крварење из псеудоцисте свакако најопаснија 
компликација јер је удружена са великим морбидитетом и  морталитетом.  
Ова студија има неколико ограничења које треба узети у обзир приликом тумачења 
њених резултата. Као прво, студија је уницентрична, што може повећати могућност 
пристрасности истраживача током извођења студије. Као друго, нисмо били у могућности да 
меримо концентрације цитокина након трећег дана болести, па зато није могао бити урађен 
цео профил експресије цитокина. Урађена је ретроспективна опсервациона студија, узорци 
крви за одређивање концентрације цитокина су узимани проспективно, али су подаци из 
историја болести пацијената уношени ретроспективно, па су неки подаци недостајали. И на 
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крају, ова студија има довољну, али скромну статистичку снагу, због релативно малог броја 
пацијената са компликацијама и смртним исходом код акутног панкреатитиса (19 пацијената 
са смртним исходом, 41 пацијент са некрозом и 22 пацијента са псеудоцистом панкреаса). 
Имајући у виду горе поменуто, као и чињеницу да смо ми само идентификовали знaчајну 
повезаност између појединих фактора и настанка компликација или смртног исхода код 
акутног панкреатитиса, ова студија се може узети у обзир за стварање хипотеза за будућа 
истраживања, која ће се детаљније бавити узроцима настанка компликација и смртног исхода 









































У складу са постављеним хипотезама и циљевима студије, као и на основу добијених 
резултата истраживања,  могу се извести следећи најважнији закључци: 
 
1. Најчешћи узрок акутног панкреатитиса била је билијарна калкулоза код око 51% 
пацијената, а конзумирање алкохола и остали узроци били су скоро подједнако 
заступљени са око 24% до 25%. Није показана статистичка значајност између 
повезаности етиолошког чиниоца и настанка компликација или смртног исхода због 
акутног панкреатитса. 
2. Најучесталија локална компликација акутног панкреатитиса била је некроза панкреаса 
(31%), затим, псеудоциста (16,7%) и на последњем месту инфекција некрозе панкреаса 
(7,6%).  
3. Око 26% пацијената је имало системске компликације. Пацијенти са системским 
компликацијама били су под двадесет пута већим ризиком за настанак смртног исхода, а 
испитаници са инсуфицијенцијом органа/органских система били су под седам пута 
већим ризиком за настанак смртног исхода. Пацијенти са некрозом панкреаса били су под 
три пута већим ризиком од појаве мултиорганске инсуфицијенције. 
4. Смртни исход је износио 14,4% од укупног броја пацијената са акутним панкреатитисом, 
док је код тешке форме акутног панкреатитиса тај број износио око 45%. Већи број 
пацијената (58%) је умро након друге недеље од почетка болести. 
5. Постоји значајна разлика између старости пацијената и удружених коморбидитета са 
настанком смртног исхода код акутног панкреатитиса. Ризик за настанак смртног исхода 
растао је за 6% са сваком годином старости оболелих од акутног панкреатитиса. 
Пацијенти са значајним коморбидитетима, посебно: кардиоваскуларним болестима, 
плућним болестима и дијабетес мелитусом имају повећан ризик за настанак смртног 
исхода. 
6. Постоји значајна разлика између вредности скорова (Ranson, Balthasar CT, BISAP, 
APACHE II, модификовани GLASGOW скор и SOFA скор) за рано предвиђање тока и 
исхода акутног панкреатитиса и настанка компликација и смртног исхода. SOFA скор 
може бити добар предиктор органске инсуфицијенције и настанка смртног исхода код 
акутног панкреатитиса, јер, са порастом вредности SOFA скора за један поен, 
вероватноћа могућег смртног исхода расте за 43%. 
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7. Пацијенти са акутним панкреатитисом, који су имали параметре за SIRS на пријему, били 
су под четири и по пута већим ризиком за настанак некрозе панкреаса. Постоји значајна 
разлика између присуства SIRS-а на пријему и настанка смртног исхода. 
8. Постоји значајна разлика између концентрација проинфлматорних цитокина IL-6, и IL-8 
и првог и трећег дана од почетка болести, са настанком смртног исхода код акутног 
панкреатитиса, као и са настанком некрозе панкреаса. TNF- алфа није поуздан предиктор 
смртног исхода код акутног панкреатитиса или настанка некрозе панкреаса. 
9. Постоји значајна разлика између концентрације IL-10, и првог и трећег дана од почетка 
болести, и пацијената који су умрли у односу на преживеле, као и код пацијената код 
којих је настала некроза панкреаса у односу на пацијенте без некрозе панкреаса. 
10.  Не постоји значајна разлика између серумске концентрације EGF и смртног исхода код 
пацијената са акутним панкреатитисом, као ни пацијената са некрозом панкреаса. Високе 
концентрације EGF остале су стабилне и трећег дана болести код групе пацијената која је 
преживела, док је код пацијената који су умрли дошло до значајног смањења његове 
концентрације трећег дана болести. 
11. И даље смо далеко од комплетног разумевања имунског и инфламаторног одговора код 
акутног панкреатитиса, па зато су неопходне студије које ће се у даљим истраживањима 
фокусирати на узрочну повезаност и механизме дејства бројних медијатора. 
12. Примена опиоидних аналгетика за ублажавање болова, посебно трамадола и/или 
морфина, била је статистички значајно заступљенија код пацијента који су имали некрозу 
панкреаса, као и код пацијената који су умрли. 
13. Не постоји значајна разлика између примене антибиотске профилаксе, врсте примењеног 
антибиотика профилактички или дужине давања профилактички примењеног 
антибиотика и настанка компликација и смртног исхода код акутног панкреатитиса. 
Неопходан је опрез код пацијената са некрозом панкреаса, тешком формом акутног 
панкреатитиса, а посебно код акутног панкреатитиса билијарне етиологије, с обзиром да 
се сматра да је преко 55% билијарних калкулуса инфицирано. 
14. Пацијенти лечени због акутног панкреатитиса, који су у терапији имали само 
кристалоидне растворе, били су под осам пута мањим ризиком за настанак смртног 
исхода у односу на пацијенте којима су током лечења ординирани и кристалоидни и 
колоидни раствори. Постоји значајна разлика између примене комбинације кристалоида и 
колоида (HES и/или желатина) са настанком некрозе панкреаса. 
15.  Примена албумина за надокнаду циркулаторног волумена и корекцију 
хипоалбуминемије код пацијената са акутним панкреатитисом је контраверзна и 
неопходан је опрез, јер пацијенти који су примали албумине су били под око девет пута 
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већим ризиком за настанак смртног исхода. Постоји значајна разлика између примене 
албумина и настанка некрозе панкреаса.  
16. Постоји значајна разлика између повишених вредности глукозе у крви на пријему и 
настанка смртног исхода, док ова разлика није значајна у односу на појаву некрозе 
панкреаса. Дијабетес мелитус у присуству других фактора може бити значајан предиктор 
смртног исхода, јер су пацијенти са дијабетесом два и по пута у повишеном ризику за 
настанак смртног исхода код акутног панкреатитиса. Не постоји значајна разлика између 
дијабетеса и појаве некрозе панкреаса. 
17. Ентерална исхрана је метода избора за нутрицију пацијената са акутним панкреатитисом 
код предвиђене тешке форме болести. Не постоји значајна разлика код примене 
назојејуналне сонде између преживелих и умрлих пацијената због акутног панкреатитиса, 
као ни између група са или без некрозе панкреаса. У групи умрлих, значајно више је било 
пацијената који су имали потребу за ентералном исхраном која је ординирана 
назогастричним путем, а ови пацијенти су били под пет и по пута већим ризиком за 
настанак смртног исхода. Постоји значајна разлика између примене парентералне 
исхране и комбиноване ентералне и парентералне исхране са настанком некрозе 
панкреаса или смртног исхода код акутног панкреатитиса. Постоји значајна разлика у 
трајању нутритивне подршке, тако да су испитаници са некрозом панкреаса имали 
потребу за значајно дужом нутритивном подршком, и то: 15 дана у односу на 8 дана код 
пацијената без некрозе. 
18. CRP у првих 48 сати од пријема може бити значајан предиктор појаве некрозе панкреаса 
код пацијената са акутним панкреатитисом, уколико су вредности у првих 48 сати изнад 
150 mg/l. Са сваком јединичном променом вредности CRP-а за 0,8% се повећавала 
вероватноћа појаве некрозе. Промене вредности CRP-а у првих 48 сати нису показале 
значајност у предикцији смртног исхода код акутног панкреатитиса.  
19. Не постоји значајна разлика између примене NSAIL код акутног панкреатитиса и 
настанка некрозе панкреаса или смртног исхода код акутног панкреатитиса. 
20. Постоји значајна разлика присуства плеуралног излива и/или консолидације плућа на 
пријему са смртним исходом код акутног панкреатитиса. Потреба за механичком 
вентилацијом може бити независтан фактор ризика за смртни исход, јер су пацијенти, 
који су били на механичкој вентилацији, били под шест и по пута већим ризиком за 
настанак смртног исхода.  
21. Постоји значајна разлика између вредности PCT и протеина на пријему, CT Balthasar 
скора, дужине примене NSAIL-а, примене неких од инвазивних терапијских поступака, и 
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